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VORWORT. 


Bei  Abfassung  des  vorliegenden  Büchleins  verfolgte  ich  in  erster 
Linie  die  Absicht,  den  klinischen  Fachgenossen,  sowie  auch  den  Stu- 
direnden  und  prakticirenden  Aerzten  eine  Zusammenstellung  jener 
Daten  zu  liefern,  welche  ihnen  zum  Verständnisse  der  klinischen  Er- 
scheinungen, soweit  sie  das  Blut  betreffen,  nothwendig  sind.  Der  Plan 
zu  einem  derartigen  Unternehmen  reifte  in  mir  im  Jahre  1890,  als  ich 
zum  erstenmal  ein  Collegium :  „Die  Krankheiten  des  Blutes"  las,  und 
beim  Studium  der  Literatur  eine  der  vorliegenden  ähnliche  Zusammen- 
stellung vermisste.  Das  grosse  Werk  Hay  em 's  befriedigte  meine  und, 
wie  ich  glaube,  überhaupt  die  klinischen  Bedürfnisse  schon  deshalb 
nicht,  weil  in  demselben  Vieles  aufgenommen  ist,  was  der  Kliniker 
praktisch  auszubeuten  noch  nicht  in  der  Lage  ist,  und  anderes  für 
ihn  Wichtiges  in  demselben  unberücksichtigt  bleibt.  Auch  das 
während  meiner  Arbeit  erschienene  Buch  Re  inert 's  zieht,  seinem 
Plane  entsprechend,  nur  die  quantitativen  Schwankungen  der  rothen 
und  weissen  Blutkörperchen  in  Betracht  und  legt  grossen  Nach- 
druck auf  die  Fehlergrenzen  der  Zählmethoden,  welche  ich  schon 
deshalb  nur  kurz  behandeln  konnte.  Wenn  bei  der  umfänglichen, 
besonders  neueren  Blutliteratur  ich  schon  aus  physischen  Gründen 
nicht  Alles  berücksichtigen  konnte,  so  glaube  ich  doch  die 
wichtigsten  Arbeiten,  wenn  auch  nur  erwähnt  zu  haben.  Der  selbst- 
ständige Arbeiter  in  einem  der  Capitel  wird  ohnehin  in  diesen  die 
frühere  Literatur  angegeben  finden.  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass, 
wenn  auch  meine  Arbeit  eine  vorwiegend  compilatorische  sein  musste, 
ich  jede  Gelegenheit  ergriff,  um,  auf  klinische  oder  experimentelle  Er- 
fahrungen gestützt,  eigenen  Anschauungen  Geltung  zu  verschaffen.  Aus 
diesem  Grunde  habe  ich  auch  nicht  gezögert,  gelegentlich  einen  eigenen 
Versuch  oder  eine  Krankengeschichte  selbstständigcr  Beobachtung  kurz 
anzuführen.  Von  letzteren  wurden  selbstredend  nur  die  instructivsten 
herausgenommen.    Dieselben  stammen  aus  meiner  Assistentenzeit  an 
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der  hiesigen  ersten  medicinischen  Klinik  (Prof.  Pr-ibram),  und  ich 
ergreife  gern  die  Gelegenheit,  dem  Vorstande  derselben  an  dieser  Stelle 
für  seine  zuvorkommende  Freundlichkeit,  mit  welcher  er  mir  dieselben 
überliess,  sowie  auch  mir  die  Hilfsmittel  der  Klinik  zu  experimentellen 
Untersuchungen  gewährte,  meinen  wärmsten  Dank  auszusprechen. 
Nicht  minder  fühle  ich  mich  verpflichtet,  Herrn  Prof.  Hofmeister, 
Voi'stand  des  hiesigen  pharmakologischen  Institutes,  für  die  Liberalität 
zu  danken,  auf  Grund  welcher  ich  in  seiner  Anstalt  die  Ueberzahl  der 
angestellten  Versuche  durchzuführen  vermochte.  Die  im  Text  sowohl, 
wie  auch  auf  der  beigegebenen  farbigen  Tafel  enthaltenen  Zeichnungen 
sind  von  Herrn  J.  Reisek,  hiesigem  akademischen  Maler,  wie  ich 
glaube  gut  angefertigt  worden,  und  stammen  theils  von  eigenen  Prä- 
paraten, theils  von  solchen,  welche  Herr  Di*.  K.  Herrmann,  d.  Z. 
Assistent  der  ersten  medicinischen  Klinik,  mir  zur  Verfügung  zu 
stellen  die  Freundlichkeit  hatte.  Auch  diesen  Herren  sage  ich  an 
dieser  Stelle  für  ihre  Mühe  meinen  besten  Dank. 

Prag,  im  Januar  1892. 

Der  Verfasser. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Methodik  der  klinischen  Blutuntersuchung. 


I.   Bestimmung  der  Blutmenge, 

Die  meisten  nnd  zugleich  die  besten  Methoden  der  Bestimmung 
der  Bkitmenge,  welche  bisher  angegeben  worden  sind,  setzen  den  schon 
eingetretenen  Tod  des  betreffenden  Individuums  voraus,  oder  bedingen 
ihn  selbst,  so  dass  sie  klinisch  nicht  verwendbar  sind.  Die  bisher  er- 
sonnenen  Methoden  der  Blutmengenbestimmung  am  Lebenden  ohne 
Gefährdung  seines  Lebens  oder  seiner  Gesundheit  können  keinen  Anspruch 
auf  Exactheit  machen,  und  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  ihre  Fehler- 
grenzen die  Breite  der  physiologischen  und  pathologischen  Schwan- 
kungen der  Blutmenge  übei'schreiten.  Ausserdem  ist  ihre  Handhabung 
der  Art  umständlich,  dass  sie  sich  eine  grössere  Verbreitung  in  der 
Klinik,  geschweige  denn  in  der  Praxis  nicht  erwerben  können. 

L  Methode  von  Valentin^).  Bestimmt  man  den  Trocken- 
rückstand einer  Blutprobe  eines  lebenden  Individuums  und  flöSst  dem- 
selben hierauf  intravenös  eine  bestimmte  Menge  destillirten  Wassers 
ein,  so  kommt  es  zur  Verdünnung  des  Blutes,  deren  Grad  man  durch 
eine  erneute  Trockenrückstandsbestimmung  des  Blutes  bestimmen 
kann.  Sobald  es  sichergestellt  wäre,  dass  das  infundirte  Wasser  that- 
sächlich  nur  in  der  Gefässbahn  verbleibt,  so  Hesse  sich  die  Blutmenge 
nach  folgender  Formel  berechnen: 

c  .  h 

X 


a  —  h 

a  —  Trockenrückstand  der  1.  Blutprobe 

c  =  Menge  des  mfundirten  Wassers. 

Nachdem  diese  Voraussetzung  jedoch  nicht  zutrifft,  vielmehr  iede 
intravenös  applicirte  Flüssigkeit  sich  sehr  rasch  den  Geweben  mit- 
theilt  kann  unmöglich  durch  die  2.  Trockenrückstandsbestimmung 
eine  halbwegs  verlässliche  Zahl  gewonnen  werden. 

')  ßcpertorium  f.  Anat.  u.  Pliysiologie  Bd.  III  1838  p.  281. 

Limbeck,  Pathologie  des  Blutes.  i 
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2.  Methoden  vonVierordt.  Vierordt  hat  zur  Bestimmung 
der  Blutmenge  in  vivo  2  Methoden  ersonnen.  Bei  der  erst  zu  nennen- 
den ging  er  von  folgenden  Erwägungen  aus^)  :  Nachdem  während 
eines  Blutumlaufes  die  im  ganzen  Gefässsystem  eutlialtene  Blutmenge 
den  linken  Ventrikel  passiren  muss,  so  kann  man  1.  aus  der  Zeit, 
die  zu  einem  derartigen  Blutumhiufe  nothwendig  ist,  2.  aus  der  Zahl  der 
während  dieser  Zeit  stattgehabten  Contractionen  des  linken  Ventrikels 
und  3.  aus  der  Menge  Blutes,  welche  durch  jede  einzelne  Contraction 
derselben  hinausgeschleudert  wird,  die  im  ganzen  Körper  befindliche 
Blutmenge  berechnen.  Für  1.  und  3.  nahm  Vierordt  für  den 
Menschen  Durchschnittszahlen  von  Werthen  an,  welche  er  für  den 
Hund  und  das  Pferd  gewonnen  hatte,  und  zwar  die  Gesammtumlaufszeit 
des  Blutes  beim  Menschen  mit  23,1  Secunden  und  die  Menge  des  beim 
Erwachsenen  durch  je  eine  Ventrikelcontraction  herausbeförderten 
Blutes  mit  172  cm  ^.  Aus  diesen  Zahlen  würde  sich  für  einen 
Menschen  vom  mittleren  Körpergewicht  von  63,6  kg  eine  Blutmenge 
von  4760  cm  ^  =  5020  gr  (1000  cm  ^  =  1055  gr)  ergeben,  was  etwa 
^/i3  des  Körpergewichtes  entspricht. 

Die  Unsicherheit  bei  der  Bestimmung  der  hier  in  Frage  kommen- 
den Werthe  raubt  dieser  Methode  jede  klinische  Verwendbarkeit. 

Die  zweite  von  Vierordt^)  ersonnene  Methode  kann  grössei-en 
Anspruch  auf  Verlässlichkeit  machen.  Durch  Aderlass  wird  einem 
Thiere  oder  dem  Menschen  eine  genau  abzumessende  Blutmenge 
entnommen  und  ihr  Gehalt  an  rothen  Blutkörperchen  bestimmt. 
Einige  Zeit  nachher,  welche  hinreichen  soll,  um  dem  Blute  durch  Re- 
sorption von  Lymphe  das  alte  Volumen  wieder  zu  geben,  in  welcher 
jedoch  noch  keine  Blutkörperchenneubildung  eingetreten  sein  kann, 
wird  ein  neuer  Aderlass  gemacht  und  die  Menge  der  rothen  Blut- 
körperchen auch  in  dieser  neuen  Probe  bestimmt.  Aus  den  gefundenen 
Werthen  wird  die  Blutmenge  {x)  berechnet  wie  folgt: 

a  •  c 
h  —  c 

a  =  Menge  des  durch  den  1.  Aderlass  entleerten  Blutes 
h  =  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  im  1.  Aderlassblut 

C  ■ —     ))  ))        ))  1)  "  " 

Diese  Methode  benutzte  Mallassez»)  um  bei  einem  Individuum, 
welches  sein  Blut  zur  Transfusion  an  eine  zweite  kranke  Person  her-- 
gab,  die  Blutmenge  der  ersteren  zu  bestimmen.    Er  fand  ein  Ver- 
hältniss  desselben  zum  Körpergewicht  wie  1  :  9,33. 

Auf  dem  gleichen  Principe  beruht  die  Methode  Buntzens*). 
Man  bestimmt  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  im  Fingerbeeren- 
blute  einer  Person  nach  einer  der  geläufigen  Zählmethoden,  setzt  hier- 
auf eine  grössere  Blutentziehung  von  genau  bekannter  Menge  und 
zählt  im  Fingerbeerenblute  nunmehr  fortlaufend  die  Blutkörperchen  so 
lange,  bis  sie  maximal  abgenommen  haben.  Die  Berechnung  erfolgt 
dann  ebenfalls  nacTi  der  obigen  Formel. 

Für  die  Richtigkeit  dieser  Methode  dient  als  Voraussetzung,  dass 
das  Blut  in  dem  Momente  seiner  grössten  Verdünnung,  also  bei  maxi- 

1)  Wagner's  Handb.  d.  Phys.  1842  Bd.  .1  p.  84. 

2)  Citirt  nach  Tarchanoff  s.  u. 

3)  Ebenso. 

*)  VirclioAV-Hirscli  Jahresberichte  1879. 
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maler  Abnahme  der  rotlien  Blutkörperchen  in  der  Raunieinheit  sein 
altes  Volumen  wieder  erlangt  hat.  -«r   i  t 

Aus  naheliegenden  Gründen  muss  auch  dieser  Methode  eine 
grössere  Bedeutung  für  die  Klinik  und  Praxis  abgesprochen  werden 

3.  Die  Methode  T  a  r  c  h  a  n  o  f  f  s  i).  Trotzdem  diese  Methode  auf 
falschen  theoretischen  Voraussetzungen  beruht,  so  sei  sie  hier  der  Voll- 
ständigkeit wegen  erwähnt.  Man  constatirt  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen im  Fingcrbeerenblute  der  zu  untersuchenden  Person  und 
lässt  dieselbe  hierauf  im  Dampfbade  einen  Wasserverlust  erleiden, 
welcher  in  seiner  Höhe  durch  die  Waage  controllirt  wird.  Die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  wird  hierauf  in  der  Raumeinheit  durch 
Eindickung  des  Blutes  zugenommen  haben.  Aus  den  so  gefundenen 
Werthen,  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  vor  und  nach  dem  Dampf- 
bad und  Gewichtsverlust  des  Körpers  im  Dampfbad  berechnet  T_ar- 
chanoff  die  Blutmenge.  Mit  Berücksichtigung  der  lebhaften  Diffu- 
sionsverhältnisse, die  zwischen  dem  Blute  und  den  Gewebesäfteu  be- 
stehen, kann  der  durch  das  Dampfbad  gesetzte  Wasserverlust  unmöglich 
vom  Blute  allein  getragen  werden,  was  Tarchanoff  voraussetzt. 

II.   Bestimmung  der  Blatalkaleseenz. 

Zur  qualitativen  Prüfung  der  Reaction  einer  Blutprobe  sind  folgende 
Methoden  angegeben  worden : 

1.  Methode  von  Kühne Das  zu  untersuchende  Blut  wird 
der  Dialyse  unterworfen.  Zu.  diesem  Zwecke  bereitet  man  aus  auf- 
geweichtem Pergamentpapier  einen  sog.  Löffeldialysator ,  indem  mau 
ein  Stückchen  dieses  Papiers  durch  Pressen  mittels  einer  kleinen  Blei- 
kugel in  die  Form  einer  hohlen  Halbkugel  bringt,  hierauf  den  zu  unter- 
suchenden Tropfen  Blutes  in  diesen  Löffel  setzt  und.  das  ganze  in  einem 
mit  Wasser  gefüllten  Uhrschälchen  schwimmen  lässt.  Nach  einiger 
Zeit  wird  die  Reaction  dieses  Wassers  mit  Lackmus  geprüft. 

2.  M  e  t  h  0  d  e  von  Liebreich^).  Ein  Tropfen  des  zu  unter- 
suchenden Blutes  wird  auf  eine  Gyps-  oder  Thonplatte  gebracht, 
Avelche  mit  neutraler  Lackmustinctur  getränkt  worden  war.  Nachdem 
sich  der  Gyps  mit  dem  Plasma  imbibirt  hat,  wird  der  kleine  Blut- 
kuchen mittelst  eines  kräftigen  Wasserstrahls  abgespült,  wobei  die 
blaue  _  Farbenveränderung  der  Gypsplatte  bestehen  bleibt  und  auch 
noch  in  einiger  Tiefe  derselben  nachweisbar  ist. 

3.  Methode  von  Zuntz*).  Zuntz  verwendet  geglättetes 
Lackmuspapier,  welches  mit  einer  Lösung  von  Kochsalz  oder  Natrium- 
sulphat  getränkt  wurde.  Ein  derartiger  Streifen  wird  mit  dem  zu 
untersuchenden  Blute  benetzt  und  dasselbe  dann  wieder  rasch  mit  dem 
Strahle  der  Spritzflasche  entfernt. 

Diejenigen  Methoden,  mittels  welcher  der  Alkalescenzgrad  des 
Blutes  quantitativ  bestimmt  werden  kann,  müssen  insofern  in 
2  Gruppen  getrennt  werden,  je  nachdem  sie  nur  die  Resultirende  der 
die  Reaction  des  Blutes  beeinflussenden  Componenten  gegen  einen  be- 
stimmten Indikator  (Lakmus,  Lakmoid)  berücksichtigen  oder  die 
Menge  der  an  Alkali  gebundenen  COg  ins  Auge  fassen. 

1}  Pfliiger's  Archiv  J3d.  23  j).  548  u.  Bd.  24  p.  203  u  525 
^)  Virchow's  Archiv  Bd.  33  p.  95. 

41  rpnÄKi'^;.'^f ^'i}?""-  G^esellsch.  'MX  Berlin  Jahrg.  I  p.  48.  1868. 
Oentralblatt  f.  med.  Wissensch.  5  p.  521  u.  801.  1867. 
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Directe  Titrationsmethoden. 

1.  Methode  von  Zuntzi).  Mit  Anwendung  seines  zur  qualita- 
tiven Reactionsbestininuing  des  Blutes  angegebenen  Verfahrens  schlug 
dieser  Autor  vor,  den  Alkalesccnzgrad  des  Blutes  auch  titrimetrisch 
zu  bestimmen.  Er  verwendete  hierzu  verdünnte  Phosphorsäure  von 
welcher  1  cm^  0,005  gr^^a^  CO3  entsprach.  An  Stelle  der  Phosphor- 
säure empfahl  Lassar  2)  später  Weinsäure  zu  dem  gleichen  Zwecke 
da  bei  Anwendung  dieser  die  Endreaction  schärfer  hervortrete,  als 
bei  dem  Gebrauch  von  Phosphorsäure.  Die  von  L  a  s  s  a  r  vei'wendete 
Säure  enthielt  7,5  gr  im  Liter. 

2.  Methode  von  Lande is'').  Man  benöthigt  zur  Ausführung 
derselben  einer  L  a  s  s  a  r '  sehen  Weinsäurelösung  und  einer  gesättigten, 
v()llig  neutralen  Lösung  von  schwefelsaurem  Natron.  Als  Indicator 
dient  feinstes  Lakmuspapier.  Von  den  zwei  genannten  Lösungen  be- 
reitet man  sich  nunmehr  10  Mischungen,  und  es  enthält 

Mischung  I    10  Theile  Weinsäurelösung  u.  100  Theile  Nag  SO^-lösung 

^  100      „  „  .     10     „       „  „ 

Zur  Ausführung  der  Gradbestimmung  der  Alkalescenz  benöthigt 
man  noch  einer  feinen  Capillarpipette,  welche  in  folgender  Weise  her- 
gestellt wird.  Ein  Glasröhrchen  von  ca.  1  mm  Durchmesser,  welches 
fein  ausgezogen  ist,  wird  mit  Wasser  in  eine  Höhe  von  etwa  8  mm 
angesogen  und  am  oberen  Ende  der  Flüssigkeitssäule  eine  Marke  ein- 
geritzt. Hierauf  zieht  man  die  Flüssigkeit  derart  an,  dass  nunmehr 
das  untere  Ende  der  eingeritzten  Marke  entspricht,  und  markirt  den 
oberen  Stand  der  Flüssigkeitssäule  abermals.  Auf  diese  Weise  kann 
man  annähernd  genaue  Mengen  verschiedener  Flüssigkeiten  abmessen. 

Die  einzelne  Bestimmung  erfolgt  nun  in  folgender  Weise.  Lösung  I 
wird  bis  zur  unteren  Marke  der  Capillare  angesogen  und  hierauf  der 
Kaum  bis  zur  oberen  Marke  derselben  nach  vorhergegangener  sorg- 
fältiger Reinigung  der  Spitze  mit  frischem,  der  Fingerbeere  durch 
Einstich  eben  entnommenem  Blute  gefüllt.  Der  Lihalt  der  Capillare 
wird  nunmehr  in  ein  Uhrschälchen  geblasen  und  mit  feinstem  Lakmus- 
papier die  Reaction  des  Gemenges  geprüft.  Ist  dieselbe  noch  alkalisch, 
so  erfolgt  die  gleiche  Procedur  mit  einer  neuen  Capillarpipette  und 
Lösung  II  u.  s.  f.,  bis  saure  Reaction  eingetreten  ist.  Es  entsprechen 
die  einzelnen  Lösungen  nunmehr  folgenden  Alkalescenzgraden  : 

Mischung  I  0,036  O/o  Na  OH 

II  0,072 

„      HI  0,108 

„      IV  0,144 

„       V  0,180 

„     VI  0,216 

„    VII  0,252 

„  VIII  0,288 

„     IX  0,324 

X  0,360 


1)  Beiträge  z.  Physiologie  d.  Blutes  1868  p.  13. 

2)  Pflüger's  Archiv  Bd.  9  p.  45,        .   „  „ ,  ttt     ui  f 

3)  Eulenburg's  Realcncyklopiidie  2.  Aufl.  Bd.  Iii.  Blut. 
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0  2  „  etc. 


V  Jak  seh»)  hat  diese  Methode  in  folgender  Weise  zweckmässig 
modifi'cirt  Wie  Landois  bereitet  auch  v.  Jaksch  2  balzlösungen 
und  zwar  eine  Vio -Normal-Weinsäure  (7,5-1000)  und  «me  conc. 
Natriumsulphatlösung.  Die  erstere  wird  nun  auf  das^  10-  und  lOOfache 
verdünnt,  so  dass  hierdurch  eine  ^'loo-  und  Viooo-Normallosung  ent- 
steht. Durch  Mischung  derselben  mit  der  conc.  Sulphatlosung  werden 
nun  18  Mischungen^)  hergestellt,  von  welchen  enthalten 

Mischung  I  0,9  cm»  i/ioo  Norraalsäure  und  0,1  cm^  Nag  SO4 
„       n  0,8    „       „  „  n    0,2  „ 

„     IX  0,1    „       ,  „  „    0.9  „ 

X  0,9    „    Viooo  „  0,1 

„  XI  0,8  „  „  „ 
Die  Bestimmung  geschieht  nun  derart,  dass  zunächst  in  18  Uhr- 
schälchen  je  1  cm^  dieser  verschiedenen  Lösungen  gebracht  \vird, 
worauf  dem  betreffenden  Patienten  mittels  blutiger  Schröptköpfe  Blut 
entnommen  wird  und  ehe  dasselbe  noch  geronnen  ist,  je  0,1  cm ^111 
die  Uhrschälchen  fallen  gelassen  wird.  Jede  einzelne  Probe  wird 
sofort  gemischt  und  mit  einem  empfindlichen  Lakmuspapier  auf  ihre 
Reaction  geprüft. 

Es  entsprechen  die  einzelnen  Lösungen  folgenden  Alkalescenz- 
graden  des  Blutes: 

Mischung    I    0,360  Na  OH  in  100  gr  Blut 
„         II    0,320     „         „    „     „  „ 
III    0,280     „         „    „     „  „ 
IX    0,040     „         „    „     „  „ 
„        X    0,036  „ 
„  XVIII    0,004     „         „    „     „  „ 

Die  Methode  Landois's  und  ihre  Modification  durch  v,  Jacks ch 
birgt  manche  die  Richtigkeit  der  Ablesung  des  Alkalescenzgrades 
berührende  Felilerquellen.  So  ist  vor  Allem  die  Mischung  des  Blutes 
mit  concentrirten  Salzlösungen  für  dieselbe  nicht  gleichgültig  und 
kann,  da  derartige  Salzlösungen  die  rothen  Blutkörperchen  zum 
Schrumpfen  und  zum  Zerfall  bringen  können'^),  was  eine  Säuerung 
des  Blutes  zur  Folge  hätte*),  die  Richtigkeit  der  Ablesung  beein- 
trächtigen. Ausserdem  wird  jedoch  noch,  wie  Kraus^)  hervorgehoben 
hat,  bei  jeder  derartigen  Titration  entsprechend  dem  als  Indicator  ge- 
wählten Pigment  nur  ein  Teil  der  die  Reactionsverhältnisse  des  Blutes 
beeinflussenden  organischen  und  anorganischen  Salze  berücksichtigt. 
Wird  Lakmus  als  Indicator  verwendet,  so  ist  ein  neutraler  Punkt 
streng  genommen  überhaupt  nicht  zu  erzielen,  weil  keines  der  drei 
möglichen  Alkalisalze  der  dreibasischen  Phosphorsäure  für  sich  allein 
und  ^  auch  kein  Phosphatgemenge  neutral  gegen  diesen  Farbkörper 
reagirt.  ^  Ausserdem  muss  jedoch  noch  in  Betracht  gezogen  werden, 
dass  beim  Zusatz  einer  Probesäure  zu  einer  nicht  erhitzten  Lösung 
von  Natriumcarbonat  der  Sättigungspunkt  der  letzteren  schon  des- 

')  Zeitschrift  f.  klin.  Medio.  Bd.  13.   Klin.  Diagnostik  2.  Aufl.  1889  p.  3. 
Neuerdings  hat  Freudberg  (Virchow's  Archiv  Bd.  125)  dieselbe  Methode 
mit  27  J*lüssi|jkeiten  verwendet. 

^Sl-  Kowalewsky  CentralbLatt  f.  med.  Wiaseiisch.  1886  Nr.  49,  1887  Nr.  10, 
11,  21  u.  22,  1890  Nr.  6  n.  Heinz  Vircliow's  Archiv  122  p  180. 
•*)  Vgl.  Kraus  Archiv  f.  exp.  Path.  etc  Bd.  26. 
Zeitschrift  f.  Heilkunde  Bd.  X. 
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wegen  nicht  genau  zu  Üxireu  ist,  weil  die  freie  COo  eine  rothe  Färbung 
des  Lakmus  verursacht,  sofern  sie  nicht  dui'cli  Erhitzen  ausge- 
trieben wird. 

3.  Methode  von  Kraus^).  Das  zu  untersuchende  Bhit  wird 
detibrinirt,  hierauf  mit  dem  zehnfachen  Volumen  einer  l^/o  (iso- 
tonischen) Kochsalzlösung  versetzt  und  hierauf  in  einem  Spitzglase 
zur  Sediraentirung  aufgestellt.  Mittels  eines  Kapillarhebers  wird  nun 
nach  einigen  Stunden  das  klare,  zshnfach  verdünnte  Serum  abgehoben 
und  dasselbe  mit  Vio  Normal- Salzsäure  gegen  Lakmoid  titrirt.  Ab- 
gesehen von  einigen  Fehlerquellen,  welche  diese  Methode  mit  den 
obigen  gemeinsam  hat  (Möglichkeit  des  Blutkörperchenzerfalls),  liegt 
ihr  Vortheil  hauptsächlich  in  der  Farblosigkeit  der  zu  titrirenden 
Flüssigkeit.  Hingegen  ist  jedoch  zu  erwähnen,  dass  der  Farbenum- 
schlag des  Lakmoid  nicht  mit  der  erwünschten  Schärfe  erfolgt,  so 
dass  zum  verlässlichen  Gebrauche  dieser  Methode  immerhin  eine 
gewisse  Uebung  erforderlich  ist. 

Diesen  bequemen,  allerdings  jedoch  in  ihren  Resultaten  wenig 
verlässlichen  Methoden  stehen  die  zum  Teil  mit  complicirten  und 
schwerbeschaffbaren  Apparaten  ausführbaren  gasanalytischen  Methoden 
gegenüber,  deren  Resultate  allerdings  ungleich  exacter  sind. 

Betreffs  der  zu  diesem  Zwecke  construirten  complicirten  Apparate, 
den  Quecksilberluftpumpen  sei  auf  die  diesbezügliche  Zusammen- 
stellung in  Herrmann 's  Handbuch  der  Physiologie  Band  4,  2.  Theil 
verwiesen.  An  dieser  Stelle  sei  nur  des  neuesten  und  zugleich  be- 
quemsten Verfahrens  zur  Bestimmung  der  CO2  im  Blute  von  Hof- 
meister-Kraus^) gedacht. 

Die  Reaction  des  Blutes  hängt  in  erster  Reihe  von  seinem  rela- 
tiven Gehalt  an  gewissen  Salzen,  und  zwar  an  Mononatriumphosphat, 
Dinatriumhydrophosphat,  Dinatriumcarbonat  und  Natriumcarbonat  ab. 
In  dem  Sinne  als  in  den  genannten  Salzen  durch  Basis  ersetzbare 
Wasserstoffatome  vorhanden  sind,  kann  man  von  einer  Basen- 
capacität  oder  Acidität  des  Blutes  sprechen,  in  dem  Sinne  aber, 
als  dieselben  gewisse  Mengen  von  Säure  chemisch  zu  verbinden 
vermögen,  die  Säurecapacität  oder  die  Alkalescenz  desselben  aus- 
machen. Die  für  die  Acidität  und  Alkalescenz  gefundenen '  Werthe 
hängen,  sofern  dieselben  titrimetrisch  bestimmt  werden,  von  der 
Natur  des  angewandten  Indicators  ab  und  sind  daher  nur  als 
ein  i-elatives  oder  empirisches  Maass  zu  bezeichnen.  Der  theo- 
retische Neutralisationspunkt  wäre  der,  wo  weder  durch  zugeführtes 
Alkali  noch  durch  Säure  eine  Wärmetönung  eintritt.  Eine  solche  Be- 
stimmung ist  jedoch  mit  den  gewöhnlichen  Hülfsmitteln  nicht  durch- 
führbar. (Betreffs  des  Näheren  über  die  Theorie  der  Blutalkalescenz 
vergl  u.  a.  die  Arbeiten  von  Kraus.)  .  j     -,  nr\ 

Die  Verwendung  der  bei  einer  Blutanalyse  zu  hndenden  LOg 
Werthe  zur  Beurtheilung  der  Alkalescenzverhältnisse  des  Blutes,  ist 
in  dem  Umstände  begründet,  dass  die  im  Blute  befindliche  CÜ2  den 
geläufigen  Anschauungen  nach  an  Alkali  gebunden  i^ät. 

Die  von  Hofmeister-Kraus  angegebene  Methode  der  Be- 
stimmung der  Alkalescenz  des  Blutes  besteht  also,  abgesehen  von  der 
directen  Titration  des  Serums  mit  Lakmoid  (s.  0.),  der  Bestunmung 


1)  Archiv  f.  cxp.  Path.  Bd.  26. 

2)  1.  e. 
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der  Säurecapacitiit,  in  der  Messung  der  Basen- 
capacität  desselbcMi,  also  seines  Säuregrades, 
und  der  quantitativen  Bestimmung  der  aus 
ihm  austreibbaren  CO,,  welch  letztere  als 
directes  Maass  der  Alkalescenz  gilt. 


a.  Die  Bestimmung  der  COg  des  Blutes. 

Das  Blut  wird  in  einem  Recipienten, 
welcher  gleichzeitig  als  COa-Entwickelungs- 
gefäss  dient,  aufgefangen  (Fig.  1).  Diese 
aus  Glas  gefertigte  Vorrichtung  hat  die  Ge- 
stalt eines  Ovoids  (o),  dessen  langer  Durch- 
messer etwa  15  cm  und  dessen  Breite  etwa 
10  cm  misst.  An  seinem  hinteren  Ende  ist 
ein  T-Rohr  angeschmolzen.  Das  senkrechte 
Ende  dieses  Rohres  trägt  einen  Trichter  (J), 
das  andere,  ein  horizontales  Zulaufrohr  (a). 
Am  vorderen  Ende  des  Recipienten,  ist  ein 
mit  einer  angeblasenen  Kugel  versehenes 
Abfuhrrohr  (&)  angebracht,  a,  h  und  J  sind 
mit  luftdicht  schliessenden  Glashähnen  ver- 
sehen. 

Der  ganze  Apparat,  welcher  zur  COg- 
bestimmung  dient,  besteht  aus  folgenden 
hintereinander  durch  kurze  Schlauchverbin- 
dungen verbundenen  Theilen :  1.  ein  U-Rohr, 
mit  Chlorcalcium  gefüllt  (Ä) ,  2.  2  U-Rohre, 
welche  mit  Kalistücken  beschickt  sind  (B  und 
C),  3.  dem  Blutrecipienten  (D),  4.  einem  mit 
Chlorcalcium  gefüllten  U-Rohr  (E),  5.  einem 
Absorptionsapparat  für  COg  nach  Mulder  oder 
Liebig,  welcher  auf  etwa  V3  mit  30°/o  KaOH 
gefüllt  ist  (F),  und  6.  einem  kleinen  mit 
Kalistücken  beschickten  U-Rohr  (G). 

Vor  jeder  Bestimmung  müssen  5  und  6 
möglichst  genau  (auf  Decimilligramms)  aus- 
gewogen werden;  ausserdem  wird  der  sorg- 
fältigst gereinigte  und  getrocknete  Blutreci- 
pient,  nachdem  er  mit  einem  Tropfen  Hg 
beschickt  worden  war,  (auf  Centigramms) 
ausgewogen.  Handelt  es  sich  um  die  Unter- 
suchung des  Blutes  eines  Thieres,  so  empfiehlt 
es  sich,  nachdem  durch  Ansaugen  die  Luft 
in  dem  Recipienten  etwas  verdünnt  worden 
war,  das  Rohr  a  desselben  durch  einen 
kurzen  Schlauch  direct  mit  einer  Arterie  des- 
selben zu  verbinden.  Soll  Aderlassblut  vom 
Menschen  untersucht  werden,  so  wird  das- 
selbe (was  keinen  nennenswerthen  Fehler 
verursacht)  nach  vorhergegangener  Luftver- 
dünnung im  Recipienten  direct  in  den  Kelch 
J  und  von  dort  in  den  Recipienten  einfliessen 
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gelassen.  Nach  Bewerkstelligung  der  Füllung  wird  D  mit  dem  in  ilnn 
enthaltenen  Blute  durch  etwa  10  Minuten  geschüttelt  und  das  letztere 
durch  den  Tropfen  Hg  defibrinirt.  Hierauf  wird  der  Recipient  nach 
sorgfältiger  Reinigung  des  Zuflussrohres  oder  Kelches  nochmals  ge- 
wogen und  so  das  aufgefangene  Blutquantum  bestimmt  (20—25  gr 
genügen).  Nach  Schluss  dieser  Procedur  verbindet  man  das  COg-Ent- 
wickelungsgefäss  nach  der  in  Fig.  1  enthaltenen  Anordnung  mit  den 
anschliessenden  Rohren  und  stellt  nunmehr  eine  Verbindung  zwischen 
6  und  einem  Saugapparat  her,  welcher  das  in  D  zu  entwickelnde  Gas 
durch  5  und  6  treiben  soll.  Dieser  kann  in  einer  Saugpumpe  bestehen, 
oder,  Avas  einfacher  ist,  durch  eine  grosse  mit  Wasser  gefüllte  Flasche 
gebildet  werden,  deren  Hals  mit  G-  verbunden  wird  und  an  deren 
Boden  sich  ein  Abflussrohr  befindet.  Sämmtliche  Schlauchverbindungen 
müssen  absolut  luftdicht  schliessen.  Nachdem  durch  Oeff"nen  des  Hahnes 
bei  h  das  durch  das  Defibriniren  frei  gewordene  Gas  angesogen  worden 
war,  lässt  man  durch  den  Kelch  t7  verdünnte  Schwefelsäure  (1:8)  zu- 
fliessen  (etwa  10  ccm  genügen),  und  öffnet  einige  Minuten  später  den 
Hahn  bei  a  und  abermals  einige  Minuten  später  A,  welches  bis  dahin 
zweckmässig  durch  eine  Klemme  verschlossen  gehalten  wurde.  Ist  der 
Apparat  nun  so  weit  im  Gange,  so  ist  er  so  zu  reguhren ,  dass  in  F 
etwa  jede  zweite  Secunde  eine  Gasblase  aufsteigt  und  der  Gasstrom 
durch  wenigstens  5 — 6  Stunden  erhalten  bleibt.  Nach  dieser  Zeit 
werden  F  und  G  abermals  genau  ausgewogen  und  durch  Subtraction 
des  früher  gewonnenen  Wertes  die  Gewichtszunahme  beider  bestimmt. 
Der  Sicherheit  halber  thut  man  gut,  der  ersten  Bestimmung  stets  noch 
eine  zweite  folgen  zu  lassen ,  indem  man  F  und  G  abermals  einfügt 
und  wiederum  durch  einige  Stunden  den  Gasstrom  durchstreichen  lässt, 
worauf  eine  erneute  Wägung  erfolgen  muss.  Hat  keine  nennenswerte 
Gewichtszunahme  von  F  und  G  darnach  stattgefunden,  so  ist  die  COg- 
bestimmung  beendet;  widrigenfalls  die  Bestimmung  noch  einmal  wieder- 
holt werden  muss.  Die  gefundene  Gewichtsdifferenz  von  F  und  G  vor 
und  nach  der  Bestimmung  gibt  die  in  dem  verwendeten  Blut  enthal- 
tene CO2  in  Gramms.  Ihr  Volum  (bei  760  mm  Druck)  wird  durch 
Multiplication  der  gefundenen  Zahl  mit  1000  und  Division  des  Pro- 
ductes  durch  1,9772  gefunden. 


b.  Bestimmung  der  Basencapacität  (Acididät). 

Aus  der  Carotis  eines  Thieres  oder  der  Vene  eines  Menschen 
wird  Blut  direct  in  einen  Kolben  gelassen,  welcher  vorher  bereits  mit 
5  ccm  einer  gesättigten  alkoholischen  Kaliumacetatlösung  beschickt 
und  gewogen  worden  war.  Diese  Lösung  wird  der  Art  bereitet,  dass 
man  in  1  Volum  Wasser  Kaliumacetat  bis  zur  Sättigung  in  der  Wärme 
einträgt  und  hierauf  V4— ^/s  Volum  starken  Alkohols  hinzusetzt.  Der 
nunmehr  mit  Blut  beschickte  Kolben  wird  neuerdings  ausgewogen  und 
die  gefundene  Gewichtszunahme  durch  1,05  als  dem  supponirten  speci- 
fischen  Gewichte  des  Blutes  dividirt.  So  gewinnt  man  das  Volumen  des 
verwendeten  Blutes  und  setzt  zu  demselben  Kaliacetatlösung  weiter  so 
viel  zu,  dass  die  Verdünnung  des  Blutes  mit  derselben  im  Verhältniss 
von  1 : 5  statthat.  Vom  Filtrate  dieser  Mischung  werden  nun  20  ccni 
abgemessen  und  hierzu  eine  bekannte  Menge  Baryt  hinzugesetzt  (aut 
20  ccm  Flüssigkeit  etwa  3  ccm  einer  Vio  norm.  Baiytlösung).  Man  hltrirt 
abermals  und  titrirt  in  einem  aliquoten  Theile  des  Fdtrats  den  über- 
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schüssiA-eii  Baryt  mit  h\o  oder  Vioo  norm.  HCl  zurück  Der  Rest  des 
zua-esetzten  Baryts  stellt  (mit  Abzug  eines  kleinen  Bruch theils,  welcher 
dui-eh  den  COogehalt  der  Kaliumacetatlösung  gegeben  ist  und  häufig 
für  sich  controUirt  werden  soll)  die  Basencapacität  des  Blutes  dar. 
Während  der  ganzen  Untersuchung  ist  selbstredend  der  Zutritt  atmo- 
sphärischer Luft  zu  den  alkalischen,  barythaltigen  Flüssigkeiten  un- 
bedingt zu  vermeiden. 

III.  Bestimmung  der  Dichte  des  Blutes. 

Abgesehen  von  der  Bestimmung  des  specifi sehen  Gewichtes  des 
Blutes  mittels  der  gewöhnlichen  Piknometer,  welche  klinisch  wohl 
selten  Verwendung  finden  dürfte,  sind  zu  dem  gleichen  Zwecke  fol- 
gende Methoden  angegeben  worden: 

1.  Methode  von  Fano^).  Man  bereitet  sich  eine  Lösung  von 
Gummi  arabicum  von  mittlerer  Concentration  und  lässt  in  eine^  mit 
ihr  gefüllte  Eprouvette  einen  Tropfen  des  Blutes  fallen.  Sinkt  dieser 
zu  Boden,  so  versetzt  man  die  Gummilösung  mit  einer  bereitgehaltenen 
stärker  concentriten  so  lange,  bis  der  Blutstropfen  ohne  zu  steigen 
oder  zu  sinken  in  der  Mischung  schwebt.  Die  schliesslich  als  richtig 
gefundene  Dichte  der  Gummilösung  wird  schliesslich  mittels  des 
Aräometers  bestimmt. 

2.  Methode  von  Eoy^)  beruht  auf  dem  gleichen  Principe, 
nur  dass  die  zu  Verwendung  kommende  Flüssigkeit  Glycerin  ist, 
welches  je  nach  Bedarf  mit  Wasser  verdünnt  wird.  v.  Jaksch^) 
empfiehlt  Glycerinmischungen  von  der  Dichte  1035  bis  1068  ein 
für  allemal  bereit  zu  halten  und  von  denselben  in  je  eine  Eprouvette 
eine  geringe  Menge  fliessen  zu  lassen.  Li  jedes  der  Gläschen  wird 
nun  ein  Tropfen  Bluts  gelassen  und  die  Dichte  jener  Mischung,  in 
welcher  der  Blutstroj)fen  schwebt  als  die  Dichte  des  Blutes  ange- 
nommen, j 

3.  Auf  dem  gleichen  Princip  beruht  auch  die  Methode  von  : 
Hammerschlag*),  nur  dass  dieser  Autor  zur  Herstellung  einer  dem  | 
Blute  gleich  dichten  Flüssigkeit  sich  der  Mischung  von  Chloroform 
und  Benzol  bedient. 

Die   sämmtlichen    bisher   angeführten   Methoden    sind  indirect, 
ergeben  meist  etwas  zu  hohe  Werthe  und  sind  desshalb  relativ  un-  , 
verlässlich.  Viel  exactere  Bestimmung  gestattet  die  von  Schmaltz^) 
angegebene  Methode  mittels  des 

4.  Capillarpiknometers.     Man  verfertigt  sich  durch  Aus-  ; 
ziehen  einer  dünnwandigen  Glasröhre  eine  Capillare  von  etwa  12  cm  i 
Länge,  welche  an  ihrem  offenen  Ende  etwa  ^la,  in  ihrer  Mitte  etwa  l 
IV2  mm  breit  ist.    Diese  wird  nach  sorgfältiger  Reinigung  und  Trock- 
nung vorerst  leer,  und  hierauf  mit  destillirtim  Wasser  gefüllt  mög- 
lichst genau  gewogen.    Nachdem  das  Wasser  wieder  ausgeblasen  und 
die  Capillare  durch  Aether  und  Alkohol  getrocknet  worden  war,  wird 
sie  durch  leichtes  Ansaugen  mit  Blut  gefüllt  und  hierauf  wieder  ge- 


Lo  Sperimentalc  1882  Ottobre. 
2)  ProRced.  of  phys.  society  1884  March. 

Klin.  Diagnostik  2.  Aufl.    Wien  1890. 
*)  Wiener  klin.  Woclu^nschr,  1890  p.  1018 
'"')  Deutsch.  Arcliiv  f.  klin.  Med.  Bd.  47  p.  145 
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entspnclit  dem  speeifischen  Gewichte  der  untersuclUen  Blutprobe 

IV.   Untersuchung  des  Blutfarbstoffs. 

Bei  der  Untersuchung  des  Bhitfarbstoffs  können  quantitative  und 
quahtative  Aenderungen  desselben  in  Betracht  kommen. 


Fig.  2. 


a.  Quantitative  Bestimmung  des  Blutfarbstoffs. 

Von  den  zahlreichen  Instrumenten,  welche  zu  diesem  Zwecke 
angegeben  worden  sind,  seien  hier  nur  jene  angeführt,  welche  sich  als 
praktisch  bewährt  haben. 

1.    Das    Hämoglobinometer    von    Gowers^)    (Fig.  2). 
Das  Instrument  besteht  aus  2  Glasröhren  (Ä,  B)  von  genau  gleicher 
Weite,  von  denen  die  eine  mit  einer  Carmin-Pikrocarmin-Gelatine  zu 
gefüllt  ist  (A),  welche  die  Färbung  einer  1  °/owässrigen  Lösung  nor- 
malen Blutes  wiedergibt.    Diese  ist  durch  einen  Stöpsel  verschlossen. 


1)  Report  of  the  meeting  clin.  soc.  for  Decerabre  13*''  1878. 
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Die  zweite,  wie  die  erste  unten  zugeschmolzen,  trägt  eine  Scala  von 
10 — 120  und  dient  zur  Aufnahme  des  zu  untersuchenden  Blutes  und 
der  Verdünnungsflüssigkeit  (destillirtes  Wasser).  Ausserdem  sind  dem 
Apparate  noch  beigegeben:  eine  Capillarpipette  zur  Abmessung  von 
20  cmm  Blutes  (C),  ein  Tropfgläschen  zur  Aufnahme  der  Verdün- 
nungsflüssigkeit (D),  und  eine  stellbare  Nadel  zur  Blutentnahme  (JS). 

Die  einzelne  Bestimmung  wird  in  folgender  Weise  ausgeführt: 
Mit  der  Capillarpipette  entnimmt  man  der  Fingerkuppe  durch  An- 
saugen bis  zur  Marke  das  Blut  und  bringt  es  durch  Ausblasen  rasch 
auf  den  Boden  des  nicht  geschlossenen  Glasröhrchens,  in  welches  man 
bereits  vorher  einige  Tropfen  Wasser  einfliessen  Hess.  Nunmehr 
schüttelt  man  das  Gläschen  behufs  Defibrinirung  des  Blutes  durch, 
etwa  eine  Minute  und  lässt  hierauf  tropfenweise  destillirtes  Wasser  so 
lange  nachfliessen,  bis  die  Blutlösung  dieselbe  Farbennüance  zeigt,  wie 
die  Carmin-Pikrocarmin- Gelatine.  Zur  besseren  Vergleichung  hält 
man  die  beiden  Gläschen  in  dem  beigegebenen  kleinen  Holzstativ  vor 
ein  weisses  Blatt  Papier.  Das  Mittel  aus  dem  Stande  des  oberen  und 
unteren  Meniscus  der  Flüssigkeitssäule  gibt  die  Menge  des  vorhan- 
denen Hämoglobins  in  Procenten  des  Normalen.  Die  Bestimmung 
wird  bei  Tageslicht  ausgeführt. 


Fig.  3. 

Hämoglobinometer  von  Hayem  i).  (Dosage 
d  hemoglobine).  Der  Apparat  besteht  aus  einer  doppelten  Glaszelle 
(J^ig.  und  emer  mit  Pikrocarmin  hergestellten  Farbenscala,  welche 
in  kreisförmigen  Scheibchen  auf  fünf  einzelnen  Blättern  aufgetragen 
ist.  Die  erstere  wird  aus  zwei  Glasringen  gebildet,  welche  einen 
genau  gleichen  Durchmesser  besitzen  und  durch  eine  dünne  Scheide- 
wand getrennt,  auf  einer  Glasplatte  angekittet  sind.  Jeder  dieser 
kleinen  Behälter  hat  einen  Fassungsraum  von  etwa  500  mm^  Die 
i  arbenscala  ist  derartig  angefertigt,  dass 

Nr.  1  dem  Hämoglobingehalte  v.  8.866.000  norm,  rothen  Blutkörperchen 
S^'-^   "  "  „    9.973.000     „  ^ 

„      „       ;;  11.081.000  :: 

^J-j  »  „  12.189.000  " 

■^^•^  .".  «  „  13.297.000 


entspricht.  Die  Bestimmung  wird  in  folgender  Weise  vorgenommen- 
Nachdem  man  mittels  einer  Pipette  beide  Glaszellen  mit      500  mm« 

SwimYt:?      t '"'fl-^'  "^'-^^  dersllben  eS  ge 

Kubikmillimeter  Blut  emfliessen  und  mischt  dasselbe  mittels  eines 

^und'em  Bir'^  "11'         -^handenen  Wasser.    Hat  man  e  mirg" 
t  f'''"f "  .^r  ^'^  3  mm  3.    In  pathologischen 

J!!!''  je  ausgeprägter  der  Mangel  an  BlutferbstofF  ist^  desto 

^)  Du  sang  et  de  scs  altörations  anatomiques.    Paris  1889. 
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mehr  Blut  zur  Verwendung  kommen.  Ist  das  Blut  gemischt  so  ver- 
gleicht  man  die  Lösung  mit  der  beigegebenen  Farbenscala,  ndmn  man 
die  verschiedenen  Scheibchen  nacheinander  unter  die  zweite  St  m 
Blut  beschickte  Glaszelle  legt.  Wurde  nun  diejenige  Ta  d  Ä  n 
mit  welcher  die  Blutprobe  in  ihrer  Farbe  überLstimmt  /  so^  liS 
man  die  dieser  Tafel  entsprechende  Zahl  von  gesunden  Blutköi^e^^ 
eben  durch  die  Zahl  der  verbrauchten  Cubikmillimeter  Blutes  und  ge- 
winnt auf  diese  \A  eise  einen  Ausdruck  für  die  Zahl  der  gesunclen 
Blu  korperchen  welche  m  ihrem  FarbstofFgehalt  der  vorliegenden 
Frobe  entsprechen  würden.  Gleichzeitige  Zählung  der  rothen  Blut- 
körperchen ist  hierbei  sehr  zu  emjjfehlen.  Zur  Erläuterung  des  Vor- 
ganges möge  hier  ein  Beispiel  folgen:    In  einer  Blutprobe  ergibt  die 


jLsl. 


X      N    ^  \ 


Fig.  4  (nacli  Laaclie). 

Zählung  das  Vorhandensein  von  2.580.000  rothen  Blutkörperchen  pro 
mm^.  Bei  der  Abschätzung  des  Hämoglobingehaltes  wurden  7  mm^ 
verbraucht,  um  Nr.  3  der  Scala  zu  erzielen.  Dieser  Sealentheil  ent- 
spricht 11.081.000   gesunden  rothen  Blutkörperchen.       Der  in  der 

Blutprobe  enthaltene  Hämoglobingehalt   würde  demnach  — '--f^  

=  1.583.000  gesunden  rothen  Blutkörperchen  entsprechen.  Eine 
Umrechnung  auf  den  absoluten  Hämoglobingehalt,  sowie  die  procen- 
tische  Abweichung  von  der  Norm,  ergibt  keine  Schwierigkeiten. 
Nimmt  man  den  Gehalt  des  normalen  Blutes,  also  100 °/o  der  Norm 
mit  14  Gew. "/o  bei  5  Millionen  rothen  Blutkörperchen  an,  so  würde 
in  unserem  angenommenen  Falle  das  Blut  enthalten:  2.580.000  rothe 
Blutkörperchen  mit  4,43  Gew.  "/o  Hämoglobin,  also  31,6%  des 
Normalen. 
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3.    Das  Hämochromometer  von  Mallassez^).    (Fig.  4.) 
Das  Instrument  besteht  aus  einem  Schirm,  in  welchem  2  je  5  mm 
Aveite  Oeffnungen  {aa)  angebracht  sind,  die  sich  durch  einen  Obturator 
verschliessen  lassen.    Der  Schirm  selbst  schliesst  die  übrigen  Theile 
des  Apparates  ein  und  lässt  sich  in  ein  Kästchen  zusammenlegen. 
Hinter  der  einen  Oeffiiung  a  befindet  sich  das  Reservoir  eines  Potain- 
Mallassez'schen  Melangeurs  (c) ,   welches  mit  planen  5  mm  von  ein- 
ander abstehenden  Wänden  versehen  ist.    Der  lange  Theil  des  Me- 
langeurs ruht  in  einem  elastischen  Ringe.   Hinter  der  zweiten  Oeffnung 
a  befindet  sich  ein  mit  pikrocarminsaurem  Ammoniak  gefülltes  Glas- 
prisma {d),   welches  durch  ein  Zahnrad  (e)  verschoben  werden  kann 
und  an  dem  eine  Scala  angebracht  ist.    Eine  mattgeschlifFene  Glas- 
platte (/') ,   welche  über  die  beiden  Oeffnungen  gelegt  werden  kann, 
hat  den  Zweck,  das  einfallende  Licht  zu  zerstreuen.    Die  im  Apparate 
fixirte  Tabelle  gibt  die  Werte  der  ganzen  und  der  halben  Scalentheile 
an.    Die  Bestimmung  mit  diesem  Apparate  geschieht  in  der  Weise, 
dass  man  den  Melangeur  in  der  Verdünnung  von  1  oder  2:100  mit 
Blut  und  destillirtem  Wasser  füllt  und  ihn  hierauf  in  den  elastischen 
Ring  einschiebt.    Indem  man  nun  den  ganzen  Apparat  gegen  eine 
nicht  zu  grell  beleuchtete  Fläche  hält,  und  hindurchschaut,  verschiebt 
man  das  Prisma  so  lange,   bis  die  vor  der  Oeff"nung  a  befindliche 
Farbenintensität  des  Prismas  der  der  Blutprobe  entspricht. 
Die  im  Kästchen  enthaltene  Scala  lautet: 


Grade 


5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 


Absorptions- 
vermögen 


Hämoglobin- 
genalt 


0,100 

0,110 

0,120 

0,130 

0,140 

0,150 

0,160 

0,170 

0,180 

0,190 

0,200 

0,210 

0,220 

0,230 

0,240 

0,250 

0,260 

0,270 

0,280 


4.  Das  Hämatoskop  von 
(Jig.  5)  besteht  aus  drei  Theilen: 


0,048 
0,053 
0,058 
0,062 
0,067 
0,072 
0,077 
0,082 
0,086 
0,091 
0,096 
0,101 
0,106 
0,110 
0,115 
0,120 
0,125 
0,130 
0,134 

Henocque2).     Der  Apparat 
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1)  Einer  emailHrten  Metallplatte,  auf  welcher  eine  Millimeter- 
theilung  von  0  bis  60  angebracht  ist;  unter  dieser  stehen  in  verschie- 
denen Abständen  von  einander  die  Zahlen  15  bis  4.  Die  Zahl  15 
steht  unter  dem  achten  Millimetertheilstrich. 

2)  Eine  gleich  grosse  Glasplatte,  welche  die  gleiche  Millimeter- 
eintheilung  trägt  und  an  den  kurzen  Enden  in  Metallhiilsen  steckt, 
von  denen  die  eine,  welche  der  Zahl  60  der  Millinietereintheilung 
entspricht,  einen  Sporn  von  0,8  mm  Höhe  trägt.  In  die  Metallhülse 
über  die  mit  der  Millimeterein theilung  versehene  Glasplatte  lässt  sich 
eine  zweite  schmälere  der  Art  einfügen,  dass  sie  mit  ihrer  Unterlage 
einen  von  dem  0-Punkte  der  Millimeterscala  nach  rechts  gegen  60  zu 
dicker  Averdenden  keilförmigen  Raum  begrenzt.  Die  Dicke  derselben 
beträgt  bei  1  der  Millimeterscala  0,005  mm. 

3)  Ein  Spektroskop  ä  Vision  directe  nach  Browning. 

Der  Apparat  kann  in  doppelter  Weise  seinem  Zwecke  dienen: 
1)    Man   füllt    den    keilförmigen   Raum    mit   dem    zu  unter- 
suchenden Blute,   indem  man  mit  seinem  weitesten  Theile  über  die 
blutende  Stelle  der  Fingerbeere  langsam  hinüberstreicht,   wobei  das 
Zurückbleiben  von  Luftblasen  in  dem  Räume  sti-eng  zu  meiden  ist. 


20  Jp 


0  /C 

liliilillllllllllllllllllllllllllllllll^ 

15    14   13  12  11,  10. 


60 

iiniiiiit 


Hierauf  legt  man  die  Platte  1  so  unter  2,  dass  sich  die  Millimeterscalen 
beider  genau  decken,  und  sieht  nunmehr  nach  welche  der  aut  der 
Platte  1  angebrachten  Zahlen  (15-4)  man  noch  deutlich  zu  lesen  im 
Stande  ist.  Diese  Zahl  soll  den  Hämoglobingehalt  des  untersuchten 
Blutes  in  Gewichtsprocent  ausdrücken. 

2)  Die  zweite  Verwendung  des  Apparates  geschieht  wie  logt: 
Das  mit  Blut  wie  bei  der  ersterwähnten  Methode  beschickte  Instru- 
xo^ent  wird  mit  dem  0-Punkt  der  Millimeterscala  vor  den  Spalt  des 
Spektroskops  gebracht  und  durch  Verschieben  desselben  jener  Punk 
des  ersteren  bestimmt,  in  welchem  die  charakteristischen  Streifen  des 
OxyMmSbU^  hervortreten.   Eine  dem  Appa.vate  beigegebene 

Sbeirenthält  die  den  einzelnen  Punkten  der  Millimeterscala  für  diese 
Untersuchungsweise  entsprechenden     erthe : 
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13  millimetres  .  .  .  15,0  °/o 

14  14,0 

15  13,0 

16  12,0 

17  11,5 

18  11,0 

19  10,0 

20   9,5 

21   9,3 

22   9,0 

23   8,5 

24   8,0 

26   7,5 

28   7,0 

30   6,5 

32   6,0 

35   5,5 

39   5,0 

44   4,5 

49   4,0 

54   3,5 

60   3,2 

5.  Das  Hämo-Cliromo-Cytometer  von  Bizzozero^). 
Das  Princip  dieses  Instrumentes  beruht,  sofern  es  als  Chromometer 
benützt  wird,  darauf,  jene  Schichtendicke  einer  Blutlösung  bestimmter 

e 

e 


Fig.  6. 


Concentration  zu  finden,  welche  hinreicht,  um  einen  bestimmten  Far- 
benetfect  zu  erzielen.  Als  Cytometer  gebraucht,  werden  die  Blutkör- 
perchen^ einer  isotonischen  Salzlösung  suspendirt,  worauf  ihr  Hämo- 

Handljucli  d.  klin.  Mikroskopie.    Erlangen  1889  p.  49. 
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g-lobingehalt  durch  jene  Schichtendicke  gemessen  wird,  welche  noth- 
wendig  ist,  um  eine  gegebene  Lichtquelle  dem  Auge  unsichtbar  zu 
machen._  Das  Instrument  (Fig.  6)  besteht  aus  zwei  Röhrchen  (a  u.  b), 
welche  in  einander  geschraubt  werden  können  und  die  an  ihren  gleich- 
seitigen Enden  durch  je  eine  Glasplatte  (c  u.  d)  verschlossen  sind. 
An  der  oberen  Fläche  des  äusseren  Rohres  ist  ein  kleines  trichter- 
förmiges Gefäss  (e)  angebracht,  welches  durch  eine  OefFnung  mit  dem 
ersteren  communicirt.  Durch  vermehrtes  Ineinander-  und  Auseinander- 
schrauben wird  der  zwischen  c  und  d  befindliche  Raum  verkleinert 
oder  vergrössert.  Wird  nun  durch  das  trichterförmige  Gefäss  (e)  eine 
Flüssigkeit  zwischen  die  beiden  Glasplatten  gegossen,  so  vermag  diese 
bei  vermehrtem  Ineinanderschrauben  nach  e  auszuweichen.  Das  innere 
Röhrchen  b  trägt  an  seiner  äusseren  Fläche  eine  Scala  (/'),  welche  die 
Dicke  der  Flüssigkeitsschichte  angibt.  Die  Höhe  jedes  Schrauben- 
ganges der  beiden  Röhrchen  beträgt  V2  mm,  so  dass  eine  vollständige 
Umdrehung  des  inneren  Rohres  einen  Dickenzuwachs  oder  Dicken- 
abnahme der  im  Apparate  befindlichen  Flüssigkeitsschicht  um  V2  mm 
anzeigt.  Die  Umdrehung  um  einen  Sealentheil  bedeutet  einen  Dicken- 
zuwachs um  0,02  mm. 

Zum  Gebrauche  als  Chromometer  kann  an  das  Instrument  ein 
rothes  Musterglas  (fj)  angesetzt  werden.  Ausserdem  sind  dem  Apparate 
beigegeben:  2  Eprouvetten  mit  flachem  Boden,  1  Pipette  für  '■h  bis 
1  cm^  und  eine  zweite  Pipette  für  10  und  20  mm^. 

Als  Chromometer  wird  der  Apparat  folgendermassen  verwendet: 
Zunächst  wird  derselbe  mit  der  roten  Scheibe  g  armirt,  und  hierauf 
werden  10  mni^  Blutes  abgemessen  und  mit  0,5  cm^  Wasser  gemischt. 
Diese  Blutlösung  wird  durch  das  trichterförmige  Gefäss  in  den  Apparat 
gebracht,  die  matte  Glasscheibe  an  ihm  fixirt  und  nun  durch  Schrau- 
ben an  dem  inneren  Rohre  jene  Flüssigkeitsschichtendicke  bestimmt, 
welche  im  durchfallenden  Tageslichte  in  ihrer  Farbenintensität  der 
Vorlage  gleichkommt. 

Um  den  Apparat  als  Cytometer  zu  gebrauchen,  werden  in  eine 
der  Eprouvetten  0,5  cm^  einer  0,75*^/0  Kochsalzlösung  abgemessen 
und  mit  10  mm^  des  zu  prüfenden  Blutes  gemischt.  Diese  Blut- 
mischung wird  abermals  durch  e  in  den  Apparat  gebracht.  Die  nun 
folgende  Untersuchung  wird  in  einem  dunklen  Räume  vorgenommen, 
und  zwar  wird  daselbst  eine  Kerzenflamme  aufgestellt,  worauf  man 
sich  auf  etwa  1^2  Meter  Distanz  mit  dem  Apparate  postirt.  Die  Blut- 
schicht vor  dem  Auge  wird  nun  durch  Schrauben  an  dem  inneren 
Rohre  der  Art  verändert,  dass  eben  noch  die  oberen  der  Flamme 
scharf  contourirt  sichtbar  sind.  Dies  ist  der  Augenblick,  um  die  auf 
dem  inneren  Rohre  markirte  Blutschichtendicke  abzulesen.  Als  Norm 
ist  anzunehmen ,  dass  bei  der  Untersuchung  von  gesundem  Blute  die 
Cytometerscala  110  zeigt.    Fernere  Scalentheile  entsprechen  wie  folgt: 


Cytometergrade 


Hämoglobin 


120 
130 
140 
150 
1()0 
170 
180 


91,6 
«4,6 
78,5 
73,3 
68,7 
64,7 
61,1 
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Cytometergrade 
190 
200 
210 
220 


Hämoglobin 
57,9 
55,0 
52,4 
50,0 


Die  Berechnung  der  durch  chromometrische  Untersuchung  ge- 
wonnenen Zahl  der  Scalentheile  auf  Hämoglobinwerthe  geschieht  fol- 
gendermassen :   Nimmt  man  z.  B.  an,  man 


_  hätte  bei  einer  Blutprobe 

liÖ  Cytometergrade  und  140  Chromometergrade  gefunden,  so  ent- 
sprechen beide  Zahlen  100  »/o  des  Normalen,  woraus  dann  durch  em- 


Fig.  7. 

fache  Proportionsrechmmg  die  Werthigkeit  der  übrigen  Chromometer- 
grade eruirt  werden  kann.  Man  muss  also  jedes  Instrument  vor  dem 
Gebrauche  erst  als  Chromometer  aichen. 

6.  Das  Hämometer  von  v.  Fleischt).  Dieses  Instrument 
S^'^u*?  besteht  aus  einem  kleinen,  einem  Mikroskopstativ  ähnlichen 
Tischchen  (a),  welches  in  seiner  Mitte  einen  kreisrunden  Ausschnitt 
(6)  trägt,  unter  dem  sich  nach  Art  der  Mikroskopspiegel  eine  gefasste 
gypsplatte  befindet.  Unter  die  Tischplatte  lässt  sich  ein  in  einem 
Metallrahmen  gefasster  Keil  aus  rothem  (Cassius'scher  Goldpurpur) 
Glas  (öT)  durch  eme  am  Stativ  angebrachte  Triebschraube  verschieben. 


Wiener  med.  Jahrbücher  1885  p.  425. 
Limbeck,  Pathologie  des  Blutes. 
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In  die  kreisrunde  Oeffnung  des  Tischchens  kann  ein  kleiner  durch  ein  Dia- 
phragma in  zwei  Hälften  getheilter  Metallbehälter  (f)  eingefügt  werden, 
dessen  Boden  durch  eine  kleine  kreisrunde  Glasplatte  gebildet  wird' 
welche  abgeschraubt  werden  kann.  Dem  Apparate  sind  einige  auto- 
matische Capillarpipetten  (^r)  in  Metallfassung,  sowie  eine  Tropfpipette 
beigegeben.  Dieser  Apparat  ist  nur  bei  gelbem  Licht  (Petroleum 
oder  Gas)  verwendbar. 

Die  Bestimmung  wird  in  folgender  Weise  vorgenommen :  Nachdem 
der  Apparat  mit  dem  Glaskeil  d  armirt  wurde,  werden  beide  Zellen 
des  Gefässchens  f  mit  etwas  destillirtem  Wasser  beschickt.  Man  ent- 
nimmt hierauf  der  zu  untersuchenden  Person  mittels  Einstichs  in  die 
Fingerbeere  etwas  Blut,  indem  man  eine  der  automatischen  Capillar- 
pipetten sich  mit  demselben  füllen  lässt.  Jede  Spur  Blutes,  welche 
derselben  aussen  anhaften  könnte,  muss  sorgfältigst  entfernt  werden, 
worauf  die  Pipette  in  horizontaler  Stellung  in  eine  der  Zellen  von  /' 
getaucht  wird,  und  man  trachtet  allen  in  g  enthaltenen  Blutfarbstoff 
aus  ihr  herauszuspülen.  Ist  die  Hauptmasse  desselben  gelöst,  so  wird 
die  Pipette  senkrecht  über  die  betreffende  Zelle  von  /"gehalten,  wobei 
man  aus  der  Tropfpipette  (h)  die  CapiUare  sowohl  aussen,  wie  auch 
innen  abzuspülen  trachtet.  Ist  dies  sorgfältigst  geschehen,  so  füllt  man 
beide  Zellen  von  f  mit  Wasser  nach,  jedoch  nur  so  weit,  dass  keinex'lei 
Meniscus  entsteht.  Man  schreitet  nunmehr  zur  Ablesung,  indem  man 
f  in  das  Tischchen  einsetzt  und  durch  Drehen  an  e  den  Keil  so  weit 
verschiebt,  bis  die  Farbennüance  beider  in  den  Metallzellen  enthaltenen 
Flüssigkeiten  die  gleiche  ist.  Eine  an  der  Fassung  des  Keils  ein- 
gravirte  Scala  lässt  den  Hämoglobingehalt  des  untersuchten  Blutes  in 
Procenten  des  Normalen  ablesen. 

Was  die  Werthigkeit  der  hier  einzeln  angeführten  Instrumente 
anlangt,  so  sei  betreffs  der  Apparate  von  Gowers,  Henocque, 
Fleischl  und  Bizzozero  vor  Allem  auf  die  folgende  tabellarische 
Zusammenstellung  der  von  mir  und  Sadler^)  gewonnenen  Resultate 
bei  vergleichenden  Bestimmungen  mit  denselben  verwiesen. 

Tabelle. 


Henocque 

V.  Fleischl 

Apparat  von 

Gowers 

directe 
Ablesung 

spektrosk. 
Ablesung 

älteres  In- 
strument 

neueres  In- 
strument 

Blut  rein  .  .  .  . 
9  cm  3  Blut  +  l»/o 


8 
7 
6 
5 
4 
3 
2 
1 


2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 


107 

14 

14 

112 

118 

87 

14 

11 

95 

112 

83 

14 

9,3 

88 

103 

73 

13 

8,5 

75 

87 

62 

13 

7,5 

68 

74 

58 

12 

6,5 

65 

58 

50 

10 

5 

58 

.49 

40 

7 

4,5 

40 

34 

26 

6 

3,5 

28 

25 

10 

<4 

3,2 

10 

15 

1)  Prager  med.  Wochenschrift  1891. 
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Tabelle  von  Sa  dl  er. 


ective 

'S  'S 

o   d  ^ 

Cytometer  a 

P 1 

03 
(O 

f-t 

''S  =^ 

Cytometer- 

<v 
t3 
cd 

1  ö 

grade 

u 

K  ,a 

110 

OK 

105 

lUU 

100 

lUo 

100 

lUo 

95 

95 

IIA 

90 

110 

O  K 

oo 

1  OA 

öU 

1  QA 
lOU 

Qn 
oü 

1  Oö 
li&ö 

oU 

1  07 
1<^( 

lO 

\.'±\} 

(0 

loO 

70 

147 

70 

145 

70 

143 

60 

167 

60 

165 

55 

180 

35 

276 

entspricht  an 
Hämoglobin- 
gehalt 

115,7 
110 
104,7 
106,7 
97,3 
100 
94,8 
91,6 
84,6 
85,9 
86,6 
78,5 
81,4 
74,8 
75,8 
76,9 
65,8 
66,6 
61,1 
89,8 


es 


c«  cä  a 

.3 

•S 

tq  R  H 
■S  '2 

S  2  „ 

5,7 
5 

4,7 
6,7 
2,3 
5 

4,8 
6,6 
4,6 
5,9 
6,6 
3,5 
6,4 
4,8 
5,8 
6,9 
5,8 
6,6 
6,1 
4,8 


bD 

'S  'S  a 

O    _  'Ö 

S  2  2 
ISO 

9  N 


'  o 

'ö  o 

o 


102 

105 

108 

100 

127 

114 

118 

114 

143 

125 

117 

132 

143 

150 

156 

140 

155 

160 

192 

266 


6  + 

+  7 
+  5 
+  3 

—  3 
+  14 

+  4 
+  2 

—  6 
+  13 

—  3 

—  10 

—  8 
+  8 
+  3 

+  11 

—  3 

—  12 

—  5 
+  12 

—  10 


Schon  aus  diesen  Tabellen  geht  hervor,  dass  unter  den  in  Rede 
stehenden  Instrumenten  zweifellos  dem  von  G  o  w  e  r  s  und  _  dem  von 
V.  Fleischl  construirten  der  Vorzug  vor  allen  übrigen  eingeräumt 
werden  muss. 

Nicht  nur  dass  die  Handhabung  dieser  sehr  einfach  ist,  so  nähern 
sich,  wie  man  aus  der  von  mir  entworfenen  Tabelle  sehen  kann,  die 
mit  ihnen  gewonnenen  Werthe  noch  am  meisten  den  wahren.  Betreflfs  des 
von  Fleischl'schen  Insti'umentes  möchte  ich  nur  noch  bemerken,  dass, 
wie  man  sieht,  die  einzelnen  Instrumente  ziemlich  beträchtlich  verschie- 
dene absolute  Werthe  ergeben  können.  Es  liegt  dies,  wie  ich  mich 
überzeugt  zu  haben  glaube,  vor  Allem  in  der  Farbe  des  Glaskeiles, 
welcher  bei  den  verschiedenen  Instrumenten  ziemlich  beträchtlich  von 
einander  abweichen  kann.  Ein  mehr  oder  weniger  von  Blau  oder  Gelb, 
welches  dem  Roth  beigemischt  ist,  muss  die  absoluten  Werthe  bei  der 
Bestimmung  wesentlich  beeinflussen.  Ausserdem  wurde  schon  von  ver- 
schiedenen Seiten  darauf  aufmei-ksam  gemacht,  dass  die  zur  Bestimmung 
verwendeten  automatischen  Pipetten  von  einander  in  ihrem  Rauminhalt 
nicht  unbeträchtlich  abweichen,  eine  Fehlerquelle,  die  durch  präcise 
Arbeit  wohl  zu  vermeiden  wäre.  Nach  meinen  persönlichen  Erfahrungen 
würde  ich  von  den  von  mir  selbst  geprüften  colorimetrischen  Methoden 
von  Gowers,  Bizzozero,  Henocque  und  Fleischl  unbedingt  dem  ersteren 
und  dem  letztgenannten  den  Vorzug  geben,  wobei  ich  ausserdem  noch 
das  erstgenannte  wegen  seiner  Einfachheit,  seiner  bequemen  Hand- 
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habung-  und  den  verhältnissmässig-  geringen  Fehlerquellen  auch  dem 
V.  Jj  leischl  sehen  vorziehen  möchte. 

Was  die  übrigen  Instrumente  anbelangt,  so  fehlen  nur  eigene  Er- 
iahrungen  über  dieselben,  doch  haftet  zweifellos  dem  Hayem's  der 
eine  Fehler  an,  dass  die  zu  einer  Bestimmung  nothwendige  Blutmenge 
desto  grösser  wird,  je  ärmer  das  betreffende  Blut  an  Farbstoff  ist 
Ueber  das  Hämo-Chromometer  von  Mallassez  fehlen  mir  ebenfalls 
persönliche  Erfahrungen,  doch  wird  es  von  Laach e  sehr  gelobt. 

Um  exacte  Hämoglobinbestimmungen  im  Blute  vorzunehmen,  be- 
darf es  entweder  der  chemischen  oder  speetrophotometrischen  Unter- 
suchung. Um  den  Gehalt  einer  Blutprobe  an  Farbstoff  durch  Wägun«- 
izu  bestimmen,  wird  das  Eisenoxyd  in  ihrer  Asche  bestimmt  und  die 
gefundene  Zahl  mit  166,7  multiplicirt 

Betreffs  der  speetrophotometrischen  Bestimmungen  sei  auf  die 
diesbezüglichen  Abhandlungen  von  Vierordt^),  Glan 3),  Otto*) 
(Spectrophotometer  von  Hüfner)  und  G.  und  H.  Krüss^)  verwiesen. 

b.    Qualitative  TJntersucliung  des  Blutfarbstoffs. 

Dieselbe  kann  hinsichtlich  eingetretener  Aenderungen  desselben, 
sowie  auch  betreffs  seiner  Resistenz  gegen  chemische  Einflüsse  vorge- 
nommen werden. 

a)    Nachweis  qualitativer  Veränderungen  des 

Hämoglobins. 

Zum  Nachweis  qualitativer  Veränderungen  bedarf  es  der  Anwen- 
dung eines  Specti^alapparates.  Für  klinische  Zwecke  genügt  meist 
eines  der  gebräuchlichen  Taschenspectroskope ,  wie  es  z.  B.  dem  In- 
strumente Henocque's  beigegeben  ist,  oder  wie  es  von  Hering- 
Masch  e  k  (Spectroskop  ohne  Linsen)  construii't  wurde.  Bei  Ge- 
brauch eines  solchen  lässt  man  durch  den  Spalt  Tages-  oder  Lampen- 
licht einfallen,  stellt  die  Fraunhofer'schen  Linien  möglichst  scharf  ein 
und  bringt  nunmehr  die  zu  untersuchende  Flüssigkeit  zweckmässig  in 
einem  Gefäss  mit  planparallelen  Wänden  zwischen  Lichtquelle  und  den 
Spalt  des  Instrumentes. 

Hat  man  es  mit  Blut  zu  thun,  in  welchem  der  Farbstoff  keine 
qualitative  Veränderung  erfahren  hat,  so  gewahrt  man  nach  entsprechen- 
der (etwa  °/o)  Verdünnung  desselben  mit  destillirtem  Wasser  bei  der 
spectroskopischen  Untersuchung  zwei  Absorptionsstreifen  im  Spectrum, 
die  des  Oxyhämoglobins  (Fig.  8a)  (H o pp e- S ey  1er ^).  Diese  liegen 
zwischen  den  Fraunhofer'schen  Linien  D  und  E.  Der  dem  Roth 
näher  gelegene  ist  schmäler,  doch  zugleich  schärfer  als  der  dem  Grün 
näher  stehende. 

Fügt  man  zu  einer  solchen  Oxyhämoglobinlösung  eine  redn- 
cirende  Substanz,  z,  B.  Schwefelammonium  hinzu  oder  evacuirt  unter 
einer  Luftpumpe,   so   ändert   sich  ihre  Farbe  und  gleichzeitig  ihr 


1)  Vgl.  Hoppe-Seyler,  Handbuch  d.  ehem.  Analyse  4.  Aufl.  1875  p.  384. 

2)  Die  Anwendixng  des  Spectralapparates  zur  Photometrie,    iubmgen  l«7d. 

3)  Wicdemann's  Annalen.   N.  F.  Bd.  1  1877  p.  351. 

*)  Pflügcr's  Archiv  Bd.  36  p.  12.  . 

5)  Kolorimctrie  u.  quant.  Spcctralanalyse.   Hamburg  u.  Leipzig  1891. 

6)  Prager  med.  Wochenschrift  Bd.  11  p.  97,  185  u.  197. 
■>)  Virdiow's  Archiv  Bd.  23  p.  445. 
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soectroskopisches  Verhalten.  Sie  wird  blauroth,  und  an  Stelle  der  er- 
wähnten zwei  Streifen  des  Oxyhämoglobins  tritt  nun  ein  einziger 
breiter  Streifen,  welcher  zwischen  D  und  JE  gelegen  ist  auf.  Es  ist 
dies  das  Spectriira  des  reducirten  Hämoglobins  (l^'g-  8b).  Durch  Zu- 
satz von  Säuren  (auch  CO^)  oder  auch  starke  Alka  len,  kann  dieses 
in  Hämatin  verwandelt  werden.  In  saurer  Lösung  ist  das  Spectralbild 
desselben  identisch  mit  dem  des  Methämoglobins  in  saurer  Lösung  (s.  u.). 
In  alkalischer  Lösung  zeigt  es  einen  etwas  schmäleren  und  weniger 
schärferen  Absorptionsstreifen,  als  das  reducirte  Hämoglobin  zwischen 
D  und  E  (Fig.  8f).  Die  klinisch  wichtigste  Veränderung  des  Uxy- 
hämoglobins  ist  die  in  Methämoglobin.  Mit  freiem  Auge  gewahrt  man 
bereits  an  einer  der  Art  veränderten  Blutprobe,  dass  das  normale  Koth 
einem  chokoladeartigen,  schmutzigen  Braun  gewichen  ist.  In  saurer 
oder  neutraler  Lösung  zeigt  dasselbe  vier  Absorptionsstreifen  (Jader- 
holm^)  (Fig.  8d),  den  deutlichsten  zwischen  C  und  D;  die  anderen 
liegen  zwischen  D  und  E,  knapp  bei  D  im  Gelb,  ferner  zwischen  B 
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Fig.  8. 


und  JE,  knapp  bei  E  im  Grün  und  zwischen  b  und  jP  bei  F  im  Blau- 
grün. Dittrich^),  welcher  neuerdings  das  Spectrum  des  reinen 
Methämoglobin  untersuchte,  fand  nur  zwei  Absorptionsstreifen,  den 
ersten  und  zweiten  auch  von  Jäd  erhol  m  beschriebenen  zwischen  G 
und  D  und  den  an  D  anliegenden  zwischen  D  und  E.  Es  gleicht 
dieses  Spectrum  wie  erwähnt  dem  des  Hämatins  in  saurer  Lösung,  unter- 
scheidet sich  jedoch  von  diesem  dadurch,  dass  es  auf  Zusatz  von 
Schwefelammonium,  was  allerdings  nur  bei  besonderer  Sorgfalt  sichtbar 
ist,  zunächst  in  das  Spectrum  des  Oxyhämoglobins  (Fig.  8a)  und  kurz 
darauf  in  das  des  reducirten  Hämoglobins  (Fig.  8b)  übergeht.  Hämatin 
in  saurer  Lösung  zeigt  nach  Zusatz  von  Schwefelammonium  das  Spec- 
trum des  reducirten  Hämatins  (Fig.  8c). 

Gleichfalls  von  grosser  Bedeutung  für  die  Klinik  ist  die  Umwand- 
lung des  normalen  Oxyhämoglobins  durch  Hinzutritt  von  Kohlenoxyd 


Zeitschrift  f.  Biologio  Bd.  20  p.  419. 
2)  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  29  p.  247. 
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in  Kohlenoxyclhämoglobin.  Die  Farbe  des  Blutes  verändert  sich  in 
Kirschroth,  sie  wird  gelber  als  normal,  arterielles  und  venöses  Blut 
sind  gleich  gefärbt.  Vor  dem  Spectralapparate  (Fig.  8e)  zeigen  sich 
die  normalen  Oxy- Streifen  etwas  nach  rechts  verschoben.  Zur  Er- 
kennung dieser  Veränderung  des  Hämoglobins  sind  verschiedene  Proben 
angegeben  worden,  von  denen  die  geläufigste  die  ist,  dass  auf  Zusatz 
von  Schwefelammonium  sich  das  Spectrum  des  Oxyhämoglobins  in 
das  des  reducirten  Hämoglobins  verwandelt,  während  sich  das  des 
Kohlenoxydhämoglobins  nicht  ändert  (Hoppe-Seyler).  Da  bei  An- 
wesenheit dieser  zwei  Substanzen  neben  einander  diese  Probe  jedoch 
im  Stiche  lassen  kann,  so  sind  zur  Differentialdiagnose  von  verschie- 
denen Seiten  noch  verschiedene  Proben  angegeben  worden.  Nach 
Hoppe-Seyler^)  versetzt  man  die  zu  untersuchende  Blutlösung  mit 
lO^'/o  Natronlauge  und  erwärmt.  Oxyhämoglobin  wird  schmutzig  braun- 
grün, während  Kohlenoxydhämoglobin  zinnoberroth  bleibt.  K  u  n  i  y  o  s  i 
Kataya  ma^)  empfiehlt  zu  dem  gleichen  Zwecke  der  Blutprobe  Schwefel- 
ammonium und  verdünnte  Essigsäure  hinzuzufügen,  worauf  Kohlenoxyd- 
hämoglobin seine  Farbe  nicht  verändert,  Oxyhämoglobin  jedoch  grau- 
grün wird. 

Ausser  diesen  sind  noch  neue  Proben  oder  Modificationen  älterer 
angegeben  worden  von  Salkowski^),  Fodor*),  Eulenberg^), 
Wetzel"),  Rubner'')  u.  A.  Neuerdings  hat  Dreser^)  zu  diesem 
Zwecke  ein  spectrophotometrisches  Verfahren  angegeben. 

Von  grosser  praktischer  Bedeutung  ist  der  Umstand,  dass  sich 
Kohlenoxydhämoglobin  noch  nach  Monaten  und  Jahren  in  Blutproben 
nachweisen  lässt  (Friedberg 9),  Jäderholm^''),  Fodor^^),  Eulen- 
berg^^),  Hoppe-Seyler^^). 

ß.    Untersuchung  derResistenz  des  Blutfarbstoffes  gegen 

chemische  Einflüsse. 

Zur  Feststellung  der  Resistenz  des  Blutfarbstoffs  gegen  äussere 
Schädlichkeiten  hat  unter  A.  Schmidt 's  Leitung  Körber^'^)  eine 
Methode  ausgearbeitet,  die  nachträglich  noch  von  Krüger^^)  vervoll- 
kommnet wurde.  Diese  Beobachter  versetzten  colorimetrisch  gleich 
verdünnte  Blutlösungen  oder  Oxyhämoglobinlösungen  gleicher  Concen- 
tration  mit  10  proc.  Natronlauge  oder  Essigsäure  und  bestimmten  jenen 
Zeitpunkt,  in  welchem  vor  dem  Spectralapparate  die  charakteristischen 
Oxyhämoglobinstreifen  verschwunden  waren.  Diese  Versuche  haben 
an  einer  grösseren  Reihe  von  Thieren  und  gesunden  und  kranken 


1)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1864  Nr.  52. 

2)  Virchow's  Archiv  Bd.  114  p.  53. 


B)  Die  Lehre  von  den  gittigen  u.  scnaaucneu  vxaseu,  x^iaunschweig  1865,  p.47. 
6)  Verhandl.  d.  phys.  med.  Gesellsch,  zu  Wurzburg.    N.  t.  Bd.  16. 
''l  Archiv  f.  Hygiene  Bd.  10  Heft  3. 
8)  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  29  p.  119. 
8)  Die  Vergiftung  mit  Kohlendunst.   Berlin  18bb. 
10)  Die  ger.-med.  1)iagnose  der  Kohlenoxydvergiftung.    Berhn  1879. 

")  1.  c. 

•8)  Med.-chem.  Untersuchungen  Bd.  2.    1867.   p.  202. 
i<)  Inaug.-Diss.   Dorpat  1866. 

Zeitschrift  f.  Biologie.   N.  F.  Bd.  6  p.  318. 
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Menschen  beträchtliche  Verschiedenheiten  in  der  Resistenz  des  Blut- 
farbstoffs gegen  diese  äusseren  Einflüsse  gezeigt. 

V.   TJntersucliung  der  zelligen  Elemente  des  Blutes. 

Die  im  Blute  des  Menschen  vorzufindenden  zelligen  Elemente 
können  ausser  betreffs  ihres  Farbstoffgehaltes  in  ihrer  Zahl,  ihrer 
Grösse  und  Gestalt,  ihres  Verhaltens  gegen  Anilinfarbstoffe  und  ihrer 
Resistenz  gegen  schädigende  Einflüsse  untersucht  werden. 

a.    Bestimmung  der  Zahl  der  Blutkörperchen. 

Die  zu  diesem  Zwecke  angegebenen  Methoden  betreffen  säramtlich 
nur  die  Feststellung  der  Zahl  der  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit 
des  Blutes  und  beruhen  meist  auf  einer  Zählung  derselben  in  einem 
Bruchtheile  einer  gleichmässigen  Mischung  von  Blut  und  einer  die 
Köi'perchen  conservirenden  Flüssigkeit.  Die  Zahl  der  als  Conser- 
virungsflüssigkeiten  angegebenen  Mischungen  ist  sehr  gross.  Eine  jede 
Flüssigkeit,  welche  eine  gewisse  Menge  eines  Salzes  in  sog.  isotonischer 
Concentration  enthält,  eignet  sich  zu  diesem  Zwecke.  Je  höher  jedoch 
das  Molekulargewicht  des  zu  verwendenden  Salzes  ist,  um  so  niedriger 
kann  die  Concentration  desselben  in  der  Flüssigkeit  sein,  um  diesem 
Zwecke  zu  entsprechen.  Die  verschiedenen  Mischungen,  welche  von 
den  Autoren  zu  diesem  Zwecke  empfohlen  wurden,  entsprechen  in  ihrer 
Zusammensetzung  durchwegs  diesem  Principe.  Der  Zusatz  einer  Anilin- 
farbe zu  einer  solchen  Conservirungsflüssigkeit  hat  den  Vortheil,  dass 
hiedurch  die  weissen  Blutkörperchen  besser  kenntlich  gemacht  werden, 
doch  entstehen  nicht  selten  in  solchen  Flüssigkeiten  Farbstoffnieder- 
schläge, welche  ein  wiederholtes  Filtriren  nothwendig  machen,  widrigen- 
falls sie  leicht  Verunreinigungen  der  Zählapparate  verursachen.  Als 
Conservirungsflüssigkeiten  zur  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen  sind 
u.  a.  folgende  angegeben  worden: 

P  a  c  i  n  i  'sehe  Flüssigkeit 

Hydrargyr.  bichlor.  2,0 

Natrii  chlorat.  4,0 

Glycerin  26,0 

Aqu.  destill.  226,0 
Vor  dem  Gebrauche  ein  Theil  mit  drei  Theilen  Wasser  zu  verdünnen. 
H  a  y  e  m  'sehe  Flüssigkeit 

Hydrargyr.  bichlor.  0,5 

Natrii  sulfur.  5,0 

Natrii  chlorat.  1,0 

Aqu.  destill.  200,0 
Gowers'sche  Flüssigkeit 

1.  Natrii  sulfur.  6,3 
Acid.  acet.  3,6 
Aqu.  destill.  117,0 

2.  wässrige  Lösung  von  Natriumsulfat  von  der  Dichte  1025 
Potain 's  Flüssigkeit  besteht  je  aus  einer  Lösung  von  Gummi 

arab.,  Natrium  sulfur.  und  Natriumchlorid,  von  welchen  jede 
eme  Dichte  von  1020  hat.  Von  diesen  Flüssigkeiten  werden 
je  drei  Volum theile  gemischt. 
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Flüssigkeit  von  Mosso 

Acid.  osmic.  1,0 

Aqu.  destill.  100,0 
Flüssigkeit  von  May  et 

Aqu.  destill.  100,0 

Ncatrii  phosphor.  neutr.  2,0 
Eohrzucker  in  Substanz  bis  die  Dichte  der  Lösunff  =  lOS^S 
Löwit'sche  Flüssigkeit  ^ 

Aqu.  destill.  300,0 

Natr.  chlorat.  2,0 

Natr.  sulfur.  4,0 

Hydrargyr.  bichlor.  4  cm.^  einer  gesättigten  Lösunff 
Flüssigkeit  von  Toison 

Aqu.  destill.  160  cc 

Neutrales  Glycerin  30  cc 

Natriumsulfat  pur.  8  gr 

Chlornatrium  1  gr 

Methylviolett  5B  0,025  gr. 
Diese  Flüssigkeit  hat  den  Vorzug,  die  weissen  Blutkörperchen  durch 
Kerntinction  kenntlich  zu  machen. 
Gräber 's  Flüssigkeit 

Magnes.  sulf.  5,0 

Aqu.  destill.  100,0 

Zur  Zählung  der  weissen  Blutkörperchen  verwendet  man  prak- 
tischer Weise  eine  Flüssigkeit,  welche  die  rothen  löst,  die  weissen  jedoch 
conservirt.  Hierzu  empfiehlt  sich  am  besten  eine  0,3"/o  bis  0,5o/o  Essig- 
säure (Thoma),  welcher  man  überdies  eine  geringe  Menge  eines  Anilin- 
farbstofFes  hinzufügen  kann. 

a)  Zählung  der  rothen  Blutkörperchen. 

Hier  sollen  mit  Hintansetzung  der  älteren,  jetzt  nicht  mehr  im  Ge- 
brauche stehenden  Methoden  von  Vierordt^),  Welcker^)  und 
Gramer^)  nur  die  jetzt  gebräuchlichen  genannt  sein. 

1.  Hayems  Blutkörperchenzählapparat*).  Dieses  In- 
strument (Fig.  9)  besteht  aus  zwei  Pipetten  {A  B),  einem  Mischgefäss 
mit  kochlöffelartigem  Stäbchen  (C),  einem  besonders  construirten  Object- 
träger  und  einem  Mikroskopocular,  welches  eine  quadratische  Einthei- 
lung  (D)  eingeätzt  trägt.  A  ist  eine  Pipette,  welche  auf  2,0,  2,5,  3,0, 
4,0  und  5,0  mm^  geaicht  ist  und  an  dem  einen  Ende  mit  einem  Gummi- 
schlauch mit  Mundstück  versehen  ist.  B  eine  solche  die  bis  500  mm^ 
zu  fassen  vermag.  Das  Mischgefäss  ist  eine  etwa  2  cm  hohe  Eprou- 
vette mit  flachem  Boden.  Der  zum  Apparate  gehörige  Objectträger 
(Fig.  9E)  besteht  aus  einer  Glasscheibe,  auf  welche  eine  zweite  von 
^/s  mm  Dicke  aufgekittet  ist,  welch  letztere  einen  kreisrunden  Aus- 
schnitt von  1  cm  Durchmesser  trägt.  Ein  Scheibcheu,  welches  eine 
quadratische  Eintheilung  trägt,  kann  in  das  Ocular  des  Mikroskopes 
eingeschoben  werden  und  zeigt  16  kleinere  in  ein  gi-össeres  Quadrat 
zusammengefasste,  quadratische  Felder.  Durch  einen  Stich  in  die  Finger- 

1)  Archiv  f.  phys.  Heilkunde  Bd.  11  u.  13. 

2)  Archiv  d.  Vereins  f.  gem.  Arbeiten.    Göttingen.   Bd.  I. 
8)  Nederl.  Lancet  1855. 

*)  Du  sang.  etc.   Paris  1889. 
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beere  wird  ein  Tropfen  Blutes  entleert,  und  mittels  Pipette  A  werden 
2  mn/de  se  ben  angesogen.  Vorher  hat  man  bereits  0,5  cm«  der  be- 
LrLlen  Conservirungsflüssigkeit  in  das  Mischgefäss  C  abgemessen. 
SuSir  wird  der  Inhalt  voS  ^wiederholt  ausgespult  und  nach  sorg- 
mSr  M  c  ung  ein  Tropfen  derselben  in  den  kreisrunden  Ausschnitt 
de  Obiec  rägers  gebracht  und  mit  einem  Deckgläschen  aus  starkem 
Sas  bedeckt.^  De?  Tropfen,  welcher  nunmehr  in  der  Zahlkammer  ist. 


Fig.  9  (nacli  Hayem). 

darf  nur  die  Dicke  von  ^/s  mm  haben.  Um  denselben  muss  sich  also 
eine  ringförmige  Luftblase  befinden.  Nunmehr  bringt  man  den  Appai'at 
unter  das  mit  dem  hiezu  bestimmten  Ocular  vei-sehene  Mikroskop  und 
es  bietet  sich  jetzt  der  Anblick ,  den  Fig.  9Z)  darstellt.  Jede  Seite 
des  hier  sichtbaren  Quadrates  ist  Vs  mm  lang,  wesshalb  der  Raumin- 
halt der  Zählkammer  ^/i25  mm^  beträgt.  Um  die  Zahl  der  in  einer 
Vi25  mm^  der  Blutmischung  enthaltenen  rothen  Blutkörperchen  zu 
eruiren,  bedarf  es  nur  der  Zählung  derselben  in  der  Zählkammer.  Um 
die  Zahl  derselben  jedoch  in  dem  unverdünnten  Blute  kennen  zu  lernen, 
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muss  man  die  in  dem  Quadrate  gefundene  Blutkörperchenzahl  mit  dem 
(jrade  der  stattgehabten  Verdünnung  und  125  muitipliciren.  Doch  ist 
luebei  msolern  eine  Correctur  vorzunehmen,  dass  mar.  annimmt,  dass 
bei  der  Entleerung  von  B  etwa  4  mm^  der  Conservirungsflüssigkeit  an 
den  Wänden  von  B  zurückbleibt,  so  dass  die  vorgenommene  Mischung 
demnach  nicht  2  :  500,  sondern  2  :  496  =  1 :  248  betrug.  Demnach 
muss  die  Zahl  der  im  Quadrat  vorgefundenen  Blutkörperchen  mit 
248  X  125  =  31.000  multiplicirt  werden,  um  die  Zahl  der  Blutkörper- 
chen in  1  mm^  unverdünnten  Blutes  zu  erfahren.    Hat  man,  was  wohl 

.   B 


Fig.  10  (nach  GowersJ. 


immer  räthlich  ist,  mehrere  Quadrate  durchgezählt,  so  muss  die  Summe 
der  in  ihnen  gefundenen  Blutkörperchen  mit  31.000  multiplicirt  und 
hierauf  durch  die  Zahl  der  gezählten  Quadrate  dividirt  werden. 

Obwohl  mir  über  diesen  Apparat  keine  persönlichen  Erfahrungen 
zu  Gebote  stehen,  so  scheint  er  mir,  präcises  Vorgehen  und  exakte 
Aichung  vorausgesetzt,  dem  von  Thoma  und  Zein  construirten  in 
keiner  Weise  nachzustehen. 

2.  Hämocytometer  von  Gowers^).  Dieser  Apparat  (Fig.  10) 
ist  demHayem's  nachgebildet  und  unterscheidet  sich  von  diesem  nur 


I)  The  Lancet  1877,  1.  Dec. 
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darin,  dass  die  quadratische  Einteilung  nicht  im  Ocuhir  des  Mikro- 
skopes,  sondern  auf  dem  Boden  der  Zählkammer  angebracht  ist.  Ausser- 
dem beträgt  die  Seitenlänge  des  Quadrates  in  der  Zählkammer  nicht 
1/5,  sondern  ^/lo  mm.  Die  Tiefe  der  Zählkammer  ist  jedoch  gleich  ge- 
blieben, Vs  mm.  Die  dem  Apparate  beigegebenen  Pipetten  B,  C  fassen 
jB  995  und  C  5  mm^,  so  dass  die  Zahl  der  Blutkörperchen,  welche 
man  unter  dem  Mikroskop  in  10  Quadraten  zählt  mit  10.000,  die  von 
20  Quadraten  mit  5000  u.  s.  w.  zu  multipliciren  hat,  um  die  Zahl  der 
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Fig.  11  (nach  Landois). 

Blutkörperchen  in  1  mm=^  unverdünnten  Blutes  zu  erfahren.    Die  Misch- 

Gefässe'  (I))  '''''''^  ^^^^      '''''^'^  bestimmten 

3-  Blutkörperchenzählapparat  von  Mallassezi).  We- 
mger  bequem  als  die  vorgenannten  ist  dieser  Apparat    Er  besteht 

rrstel'die''"''^'''"^^^;^-  welches ''eiifGkscapiEe 

darstellt,  die  m  einiger  Entfernung  von  ihrer  Spitze  eine  eiförmige 

')  Compte  rendu  de  l'acad.  des  sciences  de  Paris  1872,  Dec. 
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Erweiterung  (a)  besitzt.  An  der  Capillare  sind  die  Zahlen  V2  und  1 
unter,  und  101  über  ihrer  eiförmigen  Erweiterung  zu  lesen.  Ein 
Schlauch  mit  Mundstück,  welches  über  den  ovoiden  Raum  der 
Capillare  angebracht  ist,  dient  zum  Aufsaugen  des  Blutes  und  der 
Verdünnungsflüssigkeit.  In  der  ovoiden  Auftreibung  befindet  sich 
eine  Glasperle  (h)  frei  beweglich.  Zu  dem  Apparate  gehört  noch  ein 
Capillarrohr  (B),  welches  auf  einem  Objectträger  (C)  angekittet  und 
an  seinem  freien  Ende  mit  einem  Kautschuckschlauch  armirt  ist.  Auf 
dem  Objectträger  sind  folgende  Zahlen  vermerkt: 

600    89 

500    107 

400    134 

d.  h.  die  Länge  der  Capillare  600  ^  hat  einen  Cubikinhalt  von 
89  mm^  u.  s.  w.  Ein  dem  Apparate  beigegebenes  Mikroskopocular 
enthcält  ein  in  100  gleiche  Quadrate  getheiltes  Glas  (D).  Bei  Ver- 
wendung des  Apparates  wird  in  folgender  Weise  vorgegangen:  Man 
legt  zunächst  auf  das  Tischchen  eines  Mikroskops  ein  in  Vioo  mm  ge- 
theiltes Glasmikrometer  und  zieht  den  Tubus  des  Mikroskops,  in 
dessen  Ocular  sich  das  in  100  Quadrate  getheilte  Gläschen  befindet, 
soweit  aus,  dass  die  äussersten  Linien  des  letzteren  60,  50  oder  40  des 
ersteren  begrenzen.  Jeder  Theilsti-ich  des  ersteren  gleicht  10  ,u,  also 
entspricht  dem  Durchmesser  des  Gesichtsfeldes  bei  einer  Einstellung 
auf  40  eine  Länge  von  400,  bei  50  500  ^,  bei  60  600  /u.  Man  füllt 
hierauf  A  bis  zur  Marke  ^12  oder  1  mit  Blut  und  hierauf  bis  101  mit 
der  gewählten  Verdünnungsflüssigkeit.  Behufs  Defibrinirung  und 
gleichmässiger  Mischung  des  Blutes  wird  der  Apparat  Ä  und  mit  ihm  a 
durch  etwa  2  Minuten  geschüttelt  und  darauf  einige  Tropfen  der 
Blutmischung  vor  die  Capillare  (B)  gebracht.  Man  saugt  die  Blut- 
mischung nunmehr  derart  in  dieselbe,  dass  etwa  ^/a  von  ihr  gefüllt 
werden,  worauf  man  zur  Zählung  aller  im  Gesichtsfelde  sichtbaren 
Blutkörperchen  schreitet.  Je  nachdem  der  Tubus  auf  400,  500,  oder 
600  jii  eingestellt  worden  war,  multiplicirt  man  nun  die  Summe  der 
vorgefundenen  Blutkörperchen  mit  der  der  betrefi^enden  Capillarlänge 
entsprechenden  und  am  Objectträger  notirten  Grösse  ihres  Cubik- 
inhalts,  worauf  das  Resultat  noch  mit  der  Grösse  der  vorgenommenen 
Verdünnung  des  Blutes,  also  100  oder  200  multiplicirt  werden  muss, 
woi-aus  schliesslich  die  Zahl  der  in  1  mm'^  unverdünnten  Blutes  ent- 
haltenen Zellen  resultirt. 

Die  Zählung  mit  diesem  Apparate  ist  zweifellos  viel  umständ- 
licher als  die  mit  dem  Hayem's,  Gower's  oder  von  Thoma- 
Zeiss  und  birgt  schon  deshalb  eine  grössere  Zahl  von  Fehlerquellen 

in  sich.  rJ^^  rv   ■  t\' 

4.  Blutkörperchenzählapparat  von  Thoma-Zeiss.  Die- 
ser stellt  eine  Combination  der  Apparate  von  Mallassez  und 
Gower's  dar.  Er  besteht  aus  einem  Capillarrohre  von  etwa  10  cm 
Länge  (Fig.  12),  welches  sich  bei  h  zu  einem  ovoiden  Räume 
erweitert  und  in  diesem  eine  Glasperle  frei  beweglich  träg-t.  Am 
Capillarrohre  sind  die  Marken  0,5  und  1  unter,  und  101  über  der 
ovoiden  Erweiterung  angebracht.  Zum  Instrumente  gehört  ausserdem 
noch  eine  Zählkammer,  ähnlich  der  von  Gowers  construirten.  Sie 
besteht  aus  einem  Objectträger,  auf  welchem  ein  Glasrahmen  mit  cen- 
tralem kreisförmigen  Ausschnitt  aufgekittet  ist    (Fig.  12&).    In  dem 
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so  entstandenen  SchUsselchen  befindet  sich  em  kleines  kreisrundes 
Glastischchen,  das  in  seiner  Mitte  ein  Netz  kleinerer  und  grosserer 
Ouad  So  St.  Der  äussere  Rahmen  überragt  die  Höhe  des  inneren 
Gks tischchens  genau  um  0,1  mm.  Die  Blutkörperchenzäh  ung  ge- 
schTeht  in  folgender  Weise:'  Bis  zur  Marke  0  5  oder  1  wird  in  dem 
Schüttelmischer  Blut  und  hierauf  bis  101  Verdünnungsflussigkeit  an- 
gesogen, und  der  ganze  Apparat  geschüttelt.  Em  Tropfen  des  Ge- 
misches kommt  nun  auf  das  Glastischchen,  worauf  em  Deckglaschen 
von  relativ  grosser  Dicke,  am  besten  von  der  Seite  her,  über  die 
Zählkammer  geschoben  wird.    Ist  das  Präparat  gelungen,  so  dari 
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zwischen  dem  Deckglas  und  dem  äusseren  Rahmen  der  Zählkammer 
keine  Flüssigkeit  vorhanden  sein,  trotzdem  muss  es  ihm  so  streng  an- 
liegen, dass  die  Newton'schen  Farbenringe  sichtbar  sind.  Nunmehr 
lässt  man  das  Präparat  etwa  1  bis  2  Minuten  ruhig  liegen,  um  den 
Blutkörperchen  Zeit  zu  gönnen,  auf  den  Boden  der  Zählkammer  zu 
sinken  und  bringt  es  nun  unter  das  Mikroskop.  Ist  die  netzförmige 
Eintheilung  eingestellt,  so  sieht  man  das  Gesichtsfeld  (Fig.  12c)  er- 
füllt mit  einer  grossen  Zahl  kleiner  Quadrate,  welche  dui'ch  einfache 
Linien  begrenzt  sind.  Die  Seitenlänge  eines  jeden  solchen  Quadrates 
beträgt  '/20  mm,  sein  Flächeninhalt  demnach  ^/4o  mm^.  Je  16  dei'- 
selben  sind  in  einem  grösseren  doppelt-contourirten  Quadrate  zusammen- 
gefasst.  Zwischen  den  Marken  dieses  Netzwerkes  liegen  nun  die 
Blutkörperchen,  und  man  zählt  dieselben  in  der  Weise,  dass  man  stets 
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vier  kleine  in  einem  Grossen,  unter  einander  liegende  Quadrate  (Raum- 
einheit) durchzählt,  wobei  jedoch  nur  diejenigen  Blutkörperchen, 
welche  der  oberen  und  der  linken  Kante  dieses  Rechteckes  anliegen 
und  diejenigen,  welche  in  ihm  enthalten  sind,  ohne  die  untere  oder  die 
rechte  Kante  desselben  zu  berüliren,  berücksichtigt,  und  die  an  der 
rechten  und  unteren  Kante  des  Rechteckes  gelegenen  vernachlässigt. 
Je  mehr  derartige  Raumeinheiten  gewählt  werden,  desto  geringer  ist 
der  wahrscheinliche  Fehler  der  Zählung  (s.  u.).  Die  Berechnung 
geschieht  in  der  Weise,  dass  man  die  Zahl  der  gezählten  Blut- 
körperchen mit  der  Constanten  4-000  und  dem  Verdünnungsgrade 
(100  oder  200)  multiplicirt  und  das  Resultat  durch  die  vierfache  Zahl 
der  durchgezählten  Raumeinheiten  dividirt. 

ß)  Zählung  der  weissen  Blutkörperchen. 

Die  weissen  Blutkörperchen  können  selbstverständlich  nach  dem 
gleichen  Principe  und  mit  denselben  Apparaten  gezählt  werden,  wie 
die  rothen,  doch  bedingt  ihre  relative  Seltenheit,  dass  die  Fehlergrenze 
der  Zählung  bei  der  stattfindenden  relativ  grossen  Verdünnung  er- 
heblich wachsen  muss  und  man  daher  eine  sehr  grosse  Zahl  von 
Präparaten  durchzählen  müsste,  um  halbwegs  verlässliche  Resultate 
zu  erhalten.  Aus  diesem  Grunde  wurde  von  Thoma  Zeiss  ein  den 
beschriebenen  durchaus  ähnlicher  Blutkörperchenzählapparat  für  weisse 


Fig.  13  (nach  Alferow). 

construirt,  welcher  eine  Verdünnung  des  Blutes  nur  auf  das  10-  oder 
20fache  gestattet.  Verwendet  man  zur  Verdünnung  des  Blutes  ver- 
dünnte Essigsäure  (s.  o.),  so  ist  selbst  dann  unter  normalen  Ver- 
hältnissen die  Zahl  der  in  der  ganzen  quadratischen  Eintheilung  des 
Objectträgers  vorfindlichen  Zellen  noch  immer  so  gering,  dass  es  noth- 
wendig  erscheint,  einige  Blutpräparate  (3  bis  5)  durchzuzählen. 

5.  Blutkörperchenzählapparat  nach  Alferow^).  Die 
Mängel,  mit  welchen  sämmtliche  Zählapparate  ausgestattet  sind,  be- 
weg Alferow  einen  Apparat  zu  construiren,  mittels  dessen  ein  Theil 
dieser  Fehlerquellen  unschädlich  gemacht  werden  soll.  Der  Apparat 
Alferow's  besteht  aus 

1.  einer  eigenen  Zählkammer; 

2.  einem  Melangeur  nach  Potain; 

8,   einer  eigenen  Nadel  zur  Entnahme  des  Blutes; 

4.  einer  dunklen  Kammer  mit  zwei  Mattscheiben,  auf  welchen 
eine  quadratische  Eintheilung  angebracht  ist; 

5.  einem  Mikrometer,  welcher  eine  Ablesung  bis  aufVioomm 
gestattet. 

Originell  sind  die  Zählkammer  und  die  Methode  der  Zählung 
selbst.    Die  Zählkammer  besteht  aus  einem  Objectträger  aus  Spiegel- 


1)  Archives  de,physiol.  norm,  et  path.  3e  S6r.  Tome  3  p.  269. 
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glas  (Fig.  13)  von  3  bis  4  mm  Dicke,  in  welchem  seiner  Breite  nach 
zwei  Rinnen  (a)  von  der  Tiefe  der  halben  Dicke  des  Glases  einge- 
schliffen sind,  die  etwa  V2  bis  1  cm  von  einander  abstehen.  Drei  bis 
vier  Löcher  sind  unmittelbar  neben  diesen  Rinnen  durch  das  Glas  ge- 
bohrt, in  welchen  entweder  kleine  gefärbte  Glasröhrchen  oder  Mikro- 
meterschrauben angebracht  sind.  Die  Höhe  beider  ist  genau  bestimmt. 
Auf  diese  Klötzchen  oder  Mikrometerschrauben  kommt  nun  das  Deck- 
glas, welches  durch  zwei  seitlich  angebrachte  Compresseure  mittels 
Federkraft  an  die  Unterlage  angepresst  wird.  Auf  diese  Weise 
gewinnt  man  eine  Zählkammer  von  genau  bekannter  Tiefe,  indem 
diese  auf  leichte  Weise  stets  wieder,  neu  zu  controlliren  ist  oder 
regulirt  werden  kann.  Bei  der  Verwendung  des  Apparates  wird  der 
Objectträger  vor  Allem  mit  dem  Deckglase  armirt,  horizontal  gestellt 
und  die  untei-dessen  bereitete  Blutmischung  hierauf  durch  Capillarität 
in  den  Raum  zwischen  Objectträger  und  Deckglas  innerhalb  der  beiden 
Rinnen  eintreten  gelassen.  Bei  der  Zählung  geht  nun  Alferow  in 
der  Weise  vor,  dass  er  entweder  miki-ophotographische  Platten  von 
dem  Blutpräparate  anfertigt  u.nd  diese  letzteren  hierauf  auf  ein  nach 
Centimetern  quadrirtes  Glas  oder  Papier  legt  und  die  einzelnen  Blut- 
körperchen nun  so  zählt,  oder  dass  er  in  der  Dunkelkammer  die 
Blutkörperchen  auf  der  Mattscheibe  mit  einem  Stifte  markirt  und 
nachher  auf  einer  quadrirten  Glasplatte  zählt. 

Die  Fehlerquellen,  welche  allen  Zählmethoden  der  Blutkörperchen 
anhaften,  sind  in  Ungenauigkeiten  bei  der  Blutentnahme,  der  Ab- 
messung und  Verdünnung  des  abgemessenen  Blutvolumens,  der  Ab- 
grenzung des  zu  directen  mikroskopischen  Untersuchungen  bestimmten 
Quantums  der  Blutmischung,  in  Irrthümern  bei  der  Zählung,  in  der 
Construction  der  Apparate  und  durch  ungleiche  Mischung  der  Con- 
servirungsflüssigkeit  und  des  Blutes  gelegen.  Diese  Fehlerquellen, 
welche  bisher  schon  wiederholt  von  verschiedenen  Autoren  berück- 
sichtigt wurden;  sind  neuerdings  von  Reinert  ^)  eingehend  studirt 
worden.  Was  die  Blutentnahme  anlangt,  so  kann  selbstverständlich 
der  Umstand,  ob  während  derselben  auf  den  das  Blut  liefernden  Finger 
ein  Druck  ausgeübt  wird  oder  nicht,  einen  beträchtlichen  Einfluss  auf 
das  Zählresultat  nehmen.  So  fand  z,  B.  Reinert  bei  einer  Zählung 
4.582.000  rothe  Blutkörperchen,  nachdem  jedoch  eine  längere  Pause 
verflossen  war  und  unter  Anwendung  eines  stärkeren  Druckes  aber- 
mals aus  derselben  Stichwunde  ein  neuer  Tropfen  Blutes  entnommen 
wurde,  nur  mehr  8.860.000.  Hieraus  geht  hervor,  dass  bei  der  Blut- 
entnahme jeder  nur  etwas  stärkere  Druck  auf  das  betreffende  der 
Blutentziehung  dienende  Glied  absolut  zu  vermeiden  ist. 

Was  die  Abmessung  und  Verdünnung  des  zur  Zählung  noth- 
wendigen  Blutes  anlangt,  welche  einmal  durch  Ungenauigkeiten  in  der 
Nullung  der  Mischpipetten,  sofern  die  Mischung  in  einem  eigenen 
Getasschen  und  nicht  in  den  Pipetten  selbst  geschieht,  anlangt,  so  hat 
vierordt  und  Hagen  den  durch  die  Benetzung  der  Pipettenwand 
öedmgten  1^  ehler  durch  vorherige  und  nachherige  Wägung  der  Pipette 
zu  ermren  versucht  und  denselben  auch  bei  der  Berechnung  des  Zahl- 
resultates berücksichtigt.  Dass  Ungenauigkeiten  in  der  Einstellung  der 
J3iutsaule  oder  der  Abmessung  der  Verdünnungsflüssigkeit  von  grösster 
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Bedeutung  für  die  Eichtigkeit  der  Zählung  sind,  bedarf  keiner 
weiteren  Auseinandersetzung.  Betrefis  der  Abgrenzung  der  zur 
Zählung  bestimmten  Blutmischung  ist,  die  Richtigkeit  der  Construction 
der  Zählkaimner  vorausgesetzt,  schon  darauf  aufmerksam  gemacht 
worden,  dass  das  Deckglas  dem  Objectträger  innigst  aufliegen  müsse, 
um  die  vorgeschriebene  Tiefe  der  Zählkammer  zu  bewahren.  Alferow 
hat,  wie  erwähnt  wui'dc,  zu  diesem  Zwecke  an  seiner  Zäjilkammer 
noch  zwei  besondere  Compresseure  mit  Fedei-kraft  angebracht,  Dass 
Fehler  bei  der  Zählung  selbst  gleichfalls  falsche  Resultate  mit  sich 
führen  müssen,  ist  selbstverständlich.  Zur  Vermeidung  und  ControUir- 
barkeit  derselben  hat  eben  Alferow  die  mikrophotographische  Zäh- 
lung angewendet. 

Die  durch  fehlerhafte  Construction  der  Apparate  selbst  bedingten 
Fehler  sind  durchaus  nicht  unwesentlich.  So  fand  z.  B.  Heyl  bei 
Vergleichung  eines  ThomaZeiss  'sehen  u.nd  M  a  1 1  a  z  'sehen  Apparates 
bei  ersterem  ein  um  25  "/o  niedrigeres  Resultat.  Laache  fand  mit 
einem  Hayem 'sehen  Instrument  um  18  °/o  weniger,  als  mit  einem 
Mallassez'schen^).  Thoma^)  untersuchte  5  Zeiss'sche  Apparate 
an  einer  Blutsorte,  wobei  sich  gleichfalls  allerdings  verschwindend 
kleine  Unterschiede  ergaben.  Diese  schwanden  zudem  auch  noch  bei 
der  Zunahme  der  Zahl  der  gezählten  Zellen.  Sie  betrugen  bei  der 
Zählung  von  11.600  Zellen  zwischen  zwei  Apparaten  0,93  °/o,  bei  der 
Zählung  von  61.000  Zellen  jedoch  nur  mehr  0,82  '^/o,  was  für  die 
exacte  Construction  der  Zeiss'schen  Apparate  spricht.  Betreffs  der 
Frage,  wie  viel  Zellen  in  einem  Blutpräparate  zu  zählen  sind,  um 
verlässliche  Resultate,  den  völlig  exacten  Gebrauch  der  Instrumente 
vorausgesetzt,  zu  erhalten,  sei  auf  die  Angaben  von  Lyon  und 
Thoma  verwiesen.  Diese  fanden  bei  Durchzählung  durchschnittlich 
1141  Zellen  (100  Quadrate  und  1  :  200  Verdünnung)  im  Mittel  aus 
24  Präparaten  den  wahrscheinlichen  Fehler  gleich  1,82  '*/o.  Bei 
Durchzählung  von  durchschnittlich  934  Zellen  (100  Quadrate  und 
1  : 200  Verdünnung),  im  Mittel  aus  12  Präparaten  denselben  mit 
2,71  °''o.  Aehnliche  Angaben  macht  Reinert.  Es  ergiebt  sich 
daraus,  dass  behufs  einer  exacten  Blutkörperchenzählung  die  Zahl  der 
gezählten  Zellen  sich  stets  wenigstens  um  1000  bewegen  muss. 

6.  Hämatokrit  von  Blix-Hedin^)  (Fig.  14).  Dieser  Appa- 
rat hat  die  Aufgabe,  die  immerhin  mühevolle  Blutkörperchen- 
zählung durch  ein  einfacheres  und  rascheres  Verfahren  zu  ersetzen. 
Er  besteht  aus  einer  Capillarröhre ,  welche  dazu  dient,  euie  be- 
stimmte Menge  Blutes  abzumessen  und  dasselbe  hierauf  mit  emer 
die  Blutkörperchen  conservirenden  Flüssigkeit  zu  mischen.  Ferner 
aus  2  Röhrchen  (aa)  von  35  cm  Länge,  deren  Lumen  1  mm^  betragt 
und  welche  je  50  Theilungsgrade  an  ihrem  äusseren  Mantel  tragen. 
Diese  Röhrchen  können  in  einen  Metallrahmen  (b)  von  der  iorm 
eines  schiefen  Rechteckes,  derart  eingefügt  werden,  dass  je  ein  Lnde 
derselben  in  einem  der  spitzen  Winkel  zu  liegen  kommt,  wo  es  dm-ch 
ein  kleines  Kautschuckpolster  verschlossen  wird  Der  Metallrahmen 
selbst  kann  auf  eine  Centrifuge  mit  Handbetrieb  aufgesetzt  werdeii^ 
auf  der  er  bis  9000  Umdrehungen  pro  Minute  machen  kann.  Beim 


1)  Citirt  nach  Keincrt  p.  43. 

2)  Ebenda  pag.  54.  „  r^,     .  ,    .    t>  i  lona  iqa 

3)  Skandinavisches  Archiv  f.  Physiologie  Bd.  1890  p.  134. 
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Gebrauche  des  Apparates  wird  da«  zu  untersuchende  Bkit  mit  der 
gleichen  Menge  Müll  er 'scher  Flüssigkeit  gemischt  und  die  beiden 
Capillaren  mit  dieser  Miscliung  durch  Ansaugen  beschickt.  Nachdem 
die  Capillaren  in  dem  Kähmen  tixirt  worden  waren,  wird  derselbe 
durch  5  Minuten  in  Rotation  versetzt,  worauf  die  Blutkörperchen  in 
Form  einer  kleinen  Säule  excentrisch  von  dem  Serum  getrennt  sicht- 
bar werden.  Nach  innen  von  den  rothen  lässt  sich  die  Schichte  der 
weissen  Blutkörperchen  erkennen,  welche  gleichfalls  eine  gesonderte 
Zone  bilden.  Man  liest  nunmehr  die  betreflPenden  Marken  ab  und 
multiplicirt  dieselben  mit  4,  wodurch  man  das  Volumen  der  rothen 
Blutkörperchen  in  100  Theilen  unverdünnten  Blutes  erfährt.  Die 
Frage,  ob  thatsächlich  das  Gesammtvolumen  der  rothen  Blutkörperchen 
ihrer  Zahl  immer  proportional  ist,  was  wohl  nicht  für  alle  Fälle  an- 
zunehmen ist,  ist  für  die  Frage  der  Leistungsfähigkeit  dieses  Apparates 
von  der  grössten  Bedeutung.  Persönliche  Erfahrungen  betreffs  dieses 
Apparates  zu  sammeln,  hatte  ich  bisher  noch  keine  Gelegenheit^). 


Anhang" 


Zählung  der  Blutplättchen. 

Die  Zählung  dieser  Gebilde  kann  mit  jedem  der  beschriebenen 
Blutkörperchenzählapparate  vorgenommen  werden;  doch  empfiehlt  es 
sich,  ihrer  relativ  geringen  Zahl  wegen,  sich  auch  hier  des  Zählapparats 
für  weisse  zu  bedienen.  Als  Verdünnungsflüssigkeit  wurde  von 
Pruss^)  eine  modificirte  Fl emmi  n g' sehe  LösuAg,  bestehend  aus  je 
10  Theilen  einer  0,1  "/o  Chromsäure  und  1  ^lo  Osmiumsäure  und  1  Theil 
Eisessig  empfohlen.  Affanasiew^)  verwendete  eine  0,6%  Koch- 
salzlösung, zu  welcher  0,6^/0  Pepton  und  etwas  Methylviolett  hinzu- 
gefügt wurde.  n   •  •      o  i    •  • 

Die  Zählung  dieser  Gebilde  stösst  insoferne  auf  emige  Schwierig- 
keiten, als  dieselben  sehr  leicht  an  einander  haften,  was  Affanasiew 
eben  durch  den  Zusatz  von  Pepton  zu  der  Blutmischung  zu  verhüten 
trachtete. 

b)  Untersuchung  des  Blutes  betrefifs  der  Grösse  und  Gestalt  der 

zelligen  Elemente. 

Zur  Beurtheilung  der  Grösse  und  Gestalt  der  Blutkörperchen 
empfiehlt  sich  ausser  der  directen  Beobachtung  auf  dem  geheizten 
Obiectträger  noch  die  Anfertigung  von  Dauerpräparaten,  bei  welchen 
die  Blutkörperchen,  ehe  sie  den  Druck  des  Deckglases  erfahren  haben, 
bereits  in  ihrer  Gestalt  und  Grösse  fixirt  worden  sind. 

Dies  kann  durch  die  sogenannte  trockene  Messung  oder  dm ch 
Mischung  des  Blutes  mit  einer  conservirenden  Flüssigkeit  geschehen. 
Die  von  Laach e^)  eingeführte  trockene  Messung  wird  derart  vor- 

1)  Va-1  diesbezüglich  J.  Dalaud,  Fortschritte  d.  Med.    1891.   Nr.  20. 
2  Centralblatt  f.  klin.  Med.  Bd.  8  p.  469. 
3)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  35  p.  217. 
*)  1.  c. 
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genommen,  dass  man  ein  schwach  erwärmtes  Objectglas  der  blutenden 
Stelle  nähert  und  rasch  mit  demselben  über  sie  hinwegfährt.  Es 
empfiehlt  sich  dabei  noch,  das  Glas  nicht  mit  den  Fingern,  sondern 
mit  einer  Pincette  anzuftissen,  da  die  die  Finger  umgebende  feuchte 
Luft  oft  schon  genügt,  um  die  Gestalt  der  Blutkörperchen  zu  ver- 
zerren. Je  dünner  die  Blutschichte,  um  so  schönere  Präparate  erhält 
man:  Zur  nachträglichen  Färbung  der  Präparate  (s.  unten)  empfiehlt 
sich  die  Erhitzung  derselben  durch  10  bis  12  Stunden  auf  etwa  120" 
C,  um  das  Hämoglobin  in  ihnen  zu  fixiren. 

Die  sogenannte  feuchte  Messung,  kann  in  einer  beliebigen  conser- 
virenden  Flüssigkeit  oder  wie  B  u  n  t  z  e  n  ^)  es  gethan  hat,  in  Blutserum 
selbst  gemacht  werden.  Bi o n di^)  fängt  das  Blut  in  2°/o  Osmiumsäure 
auf  und  bringt  dasselbe  hierauf  in  flüssiges ,  jedoch  nicht  heisses 
Agai'-Agar.  Nachdem  letzteres  erstarrt  ist,  wird  es  in  Alkohol  gehärtet 
und  in  der  gebräuchlichen  Weise  geschnitten.  Jüngst  hat  Feletti*^), 
um  das  frische  Bkit  möglichst  unverändert,  nur  gefärbt  zu  untersuchen, 
empfohlen,  einen  Tropfen  alkoholischer  Methylenblaulösung  (2°/o)  auf 
einem  Objectträger  abdunsten  zu  lassen  und  über  diese  Stelle  das  mit 
dem  frischen  Blutstropfen  versehene  Deckglas  zu  decken.  Das  ganze 
Präparat  wird  hierauf  mit  flüssigem  Paraffin  umschlossen.  Nach  kurzer 
Zeit  soU  die  Färbung  der  Leukocytenkerne,  der  Blutplättchen,  sowie 
eventuell  vorhandener  Malariapiasmodi en  vollendet  sein. 

c)  Differentielle  Färbung  der  Blutzellen  mit  AnUinfarbstoffen. 

Ehrlich*)  trennt  die  Anilinfarbstoffe  in  drei  Gruppen,  die  säuren, 
die  basischen  und  die  neutralen.  Die  erste  Gruppe  enthält  Farbstofi- 
verbindungen,  in  welchen  das  färbende  Princip  eine  Säure  ist,  z.  B. 
das  Pikrinsäure  Ammon.  Je  nach  ihrem  Verhalten  zu  den  a  Granu- 
lationen der  weissen  Blutkörperchen  (s.  unten)  zerfallen  diese  in  zwei 
Unterabtheilungen.  In  die  erste  derselben  gehören  1.  die  Fluoresceine 
(Tetrabromfluoresceine  =  Eosin),  2.  die  stark  sauren  Nitrokörper 
(z.  B.  das  Martiusgelb ,  ein  Salz  _  des  Binitronaphthol  oder  die  Salze 
der  Pikrinsäure  oder  das  Aurantia  (Hexanitrodiphenylamin) ,  3.  die 
Siilfosäuren  (Rosanilin,  Malachitgrün,  Methylviolett,  Indulin,  Bengalin, 
Nigrosin,  Tropäolin,  Bordeaux,  Ponceau).  Die  zweite  Unterabtheilung 
der  sauren  Farbkörper  enthält  in  entsprechender  Anordnung  1.  Fluo- 
rescein  und  Chrysolin,  2.  pikrinsaures  Ammon  und  Naphthylamingelb, 
3.  Orange  und  Aechtgelb.  Zu  den  basischen  Farben  gehören  Farbstoff"- 
korper,  welche  durch  Zusammentritt  einer  Farbbase  und  einer  indiffe- 
renten Säure  zu  Stande- kommen,  z.  B.  das  essigsaure  Rosanilin  = 
1^  uchsin  und  seine  Derivate,  das  Bismarckbraun  und  das  Saffranin. 
Verbindet  sich  ein  im  Sinne  Ehrlich's  saurer  Farbstoff  mit  einem 
basischen,  so  entsteht  ein  neutraler  Farbkörper,  wie  z.  B.  bei  der  Ver- 
bindung des  Pikrinsäuren  Ammon  mit  dem  essigsauren  Rosanilin  das 
Pikrinsäure  Rosanilin   entsteht.     Diese  Trennung    der  Anilinfarben 

M  Citirt  nach  Laache  1.  c. 

2)  Archiv  f.  mikr.  Anat.  Bd.  31  p.  103. 

II  y^^'-  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1S91  Nr.  42  p  800 
Be  lh/l878/70  N^bn ^'^y  "^l     ^      '^J,^-    y,«^-!^^»'dh.ngen  der  phys.  Gesellsch. 
S  5  n  198     S  ^^ü^'^uf^'^o^-  ^}'.'^-  ^l^'^-  1  P-  '55=^-  Chariteannalen 

Fiben-uvilvtiJl  o  }?  ?'  P'         ,1^«"*«^^«  nied.  Wochenschrift  1891. 

isl  i  ?  fi        '  ,  Untereuclmngen  zur  Histologie  u.  Klinik  des  Blutes  Berlin 
1891  (cntl.nlt  auch  die  Arbeiten  der  Schüler  Ehrlich's) 
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wurde  von  Ehrlich  auf  Grund  der  Beobachtung  vorgenommen,  dass 
nicht  alle  Gewebsei  erneute,  besonders  des  Blutes,  eine  gleiche  Affinität 
zu  den  Farbkörpern  der  verschiedenen  Gruppen  zeigen,  und  aus  einer 
Mischung  verschiedener  AnilinfarbstofFe  stets  nur  bestimmte  Farben 
aufnehmen,  so  dass  er  spec.  für  das  Blut  acido-  oder  eosinophile,  baso- 
und  neutrophile  Zellen  unterscheidet. 

Bei  der  Herstellung  eines  derartigen  Blutpräparates  wird  in  fol- 
gender Weise  vorgegangen.  Zwischen  zwei  Deckgläschen,  welche  mit 
Pincetten  gehalten  werden,  wird  ein  frisch  hervorquellender  Blutstropfen 
in  möglichst  dünner  Schichte  vertheilt.  Das  lufttrockene  Präparat  wird 
auf  einem  Kupferblech  durch  10  bis  12  Stunden  auf  120  bis  130"  C. 
erhitzt,  wodurch  das  Hämoglobin  der  rothen  Blutkörperchen  fixirt 
wird.  Ist  dies  geschehen,  so  bringt  man  das  Deckgläschen  mit  der 
Blutseite  nach  abwärts  in  eine  Uhrschale,  in  welcher  sich  eine  Mischung 
eines  saueren,  basischen  und  neutralen  Anilinfarbkörpers  befindet. 
Die  Mischungen,  welche  zu  diesem  Zwecke  angegeben  worden  sind, 
sind  sehr  mannigfaltig.  So  verwendet  Ehrlich  z.  B.  eine  Lösung 
von  folgender  Zusammensetzung:  Gesättigte  wässrige  Lösung  von 
Orange  G  125  cm^,  gesättigte  wässrige  Lösung  von  Säuerefuchsin, 
welche  20°/o  Alkohol  enthält,  125  cm^.  Hierzu  wird  unter  fortwäh- 
rendem Umschütteln  125  cm^  einer  gesättigten  wässrigen  Methylgrün- 
lösung und  75  cm^  absoluten  Alkohol  hinzugefügt.  Diese  Mischung 
empfiehlt  sich  besonders  zur  Darstellung  der  sogenannten  e  Granulation. 
Schwarze^)  gebraucht  eine  Mischung  folgender  Zusammensetzung: 
Mit  Aurantia  gesättigtes  Glycerin  1  Vol.,  reines  Glycerin  1  bis  2  Vol. 
und  Eosin  und  Anilinschwarz  in  Substanz  im  Ueberschuss  (besonders 
zur  Darstellung  der  a Granulation  geeignet).  Gollasch^)  empfiehlt 
Eosin  crystall.  0,5,  Hämatoxylin  2,0,  Aqua  destillata  Alcohol  absol. 
Glycerin  ä!a7  100,0  Acid.  acet.  glac.  10,0,  Alaun  im  Ueberschuss. 
Diese  Lösung  muss  etwa  drei  Wochen  im  Lichte  stehen,  worauf  sie 
dunkelschwarzblau  wird  und  zur  Anfertigung  von  Uebersichtspräpa- 
raten  und    dem  Nachweis    eosinophiler   Granulationen   geeignet  ist. 

Gabritschewski^)    behandelt    das  luftti'ockene   Präparat  durch 

etwa  5  Minuten  mit  Aether- Alkohol  (a.a.),  hierauf  5  Minuten  lang  mit 
1  o/o  alkoholischer  Eosinlösung,  worauf  es  mit  Wasser  abgespült  und  ein 
Tropfen  wässriger  Methylenblaulösung  auf  dasselbe  gebracht  wird. 
Wegen  der  relativen  Raschheit  der  Färbung  ist  dieses  Verfahren  zu 
Uebersichtszwecken    zu    empfehlen.      Hub  er*)  empfiehlt  Aurantia, 

Indulin,  Eosin        2,0,  Glycerin  30,0.  ,    i .  , 

Für  die  acido-  oder  eosinophilen  Zellen  Ehrlichs  ist  von 
J  Weiss^)  jüngst  eine  neue  Reaction  angegeben  worden.  Man  be- 
nöthigt  zu  derselben  einer  1  °/o  alkoholischen  Vanilinlösung,  ferner  emer 
Mischung  chemischer  reiner  Schwefelsäure  mit  dem  gleichen  Volumen 
Wassers  und  einer  Ferrisulfatlösung,  von  welcher  man  einige  Tropfen 
vor  Beginn  der  Reaction  zu  der'  Schwefelsäuremischung-  hinzufügt. 
Die  mit  Blut  bestrichenen  und  bei  115«  C.  erhitzten  Deckgläschen 
kommen  auf  24  Stunden  in  die  Vanilinlösung,   hierauf  tropft  man 


1)  Inaupc.  Diss.    Berlin  1880. 

2)  Frieclländor-Eberth.  mikr.  Teclinik.    Berlin  18fc9.    p.  lob. 

^)  Archiv  f.  cxp.  P.ath.  Bd.  28  y).  88.  t  •  lööß 

«  Die  patholog!-histol.  u.  bukteriolog.  Untersuchungsmethoden.  Leipzig  1886. 

»)  Ceutralblatt  f.  med.  Wissensch.  1891  Nr.  40. 
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einie-e  Tropfen  der  Schwefelsäure-Ferrisulfatlösung  auf  dieselben  und 
bring-t  dieselben  auf  einen  schon  vorher  mit  einem  Tropfen  des  gleichen 
Gemisches  beschickten  Objectträger.  Die  Bänder  des  Deckgläschens 
werden  mit  Du-Bois'schem  Kitt  luftdicht  verstrichen.  Die  Granula  der 
eosinophilen  Zellen  erscheinen  nach  diesem  Verfahren  blau-violett. 

Eine  neue  Untersuchungsrichtung  der  weissen  Blutzellen  wurde 
jüngst  von  G  a  b  r  i  t  s  ch  e  w  s  k  i  1)  angegeben.  Bringt  man  nämlich  ein 
lufttrockenes  Blutpräparat  auf  einige  Minuten  mit  einer  Jodgummi- 
lösung  (Jod.  pur.  1,0,  Kalii  lod.  3,0,  Aqu.  destill.  100,0,  Gummi  arab. 
im  Ueberschuss)  zusammen,  so  nehmen  einzelne  weisse  Blutzellen  eine 
mahagonibraune  Färbung  an,  geben  also  eine  Glykogenreaction. 

d)  Bestimmung  der  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen  gegen 

äussere  Einflüsse. 

Nach  der  Art  der  schädigenden  Moniente,  welche  man  auf  die 
rothen  Blutkörperchen  efnwirken  lässt,  gehen  die  bis  jetzt  angegebenen 
Methoden  weit  auseinander.  Die  zwei  erst  anzuführenden  beruhen  auf 
folgender  Ueberlegung : 

Der  Farbstoff  des  Blutes,  welcher  unter  physiologischen  Bedin- 
gungen die  rothen  Blutköperchen  nicht  verlässt,  tritt  sofort  aus  den- 
selben heraus,  sobald  man  destillirtes  Wasser  zum  Blute  hinzusetzt. 
Nimmt  man  jedoch  an  Stelle  von  Wasser  eine  Salzlösung  bestimmter 
Concentration ,  so  tritt  der  Farbstoff  aus  den  rothen  Blutkörperchen 
nicht  heraus,  und  es  lässt  sich  für  verschiedene  Salze  sowohl,  wie  auch 
für  verschiedene  Blutarten  jene  Concentrationshöhe  feststellen,  welche 
die  Blutkörperchen-lösende  Wii'kung  des  ersteren  eben  compensirt.  Die 
so  beschaffene  Salzlösung  wurde  von  Hamburger  als  isotoniscb 
bezeichnet.  Um  die  Grösse  jener  isotonischen  Concentration  zu  be- 
stimmen, sind  folgende  Verfahren  angegeben  worden. 

1.  Methode  von  Landois^).  Man  mischt  einen,  kleinen 
Tropfen  Blut  mit  der  gleichen  Menge  einer  3  "/o  Kochsalzlösung  und 
setzt  hierauf  unter  dem  Mikroskope  so  viel  Wasser  hinzu,  bis  die 
rothen  Blutkörperchen  eben  in  Lösung  gehen.  Man  bestimmt  also  auf 
diese  Art  jene  Concentration  des  Blutes  an  Salzen  überhaupt  und  an 
Kochsalz  insbesondere,  welche  knapp  unter  der  isotonischen  Gonceu- 
tration  Hamburgers  gelegen  ist. 

2.  Die  Methode  von  Hamburger^).  Eine  bestimmte  Zahl 
(11—16)  von  Eprouvetten  wird  mit  je  10—20  cm^  Salzlösung  ver- 
schiedener Concentration  beschickt,  und  zwar  wählt  man  als  Ansgangs- 
punkt  0,3  "/o— 0,4%  und  erhöht  die  Concentration  in  jedem  folgenden 
Gläschen  um  0,02  «/o,  so  dass  dann  11  resp.  16  Gläschen  mit  Salz- 
lösung von  0,30/0—0,50/0  resp.  0,60/0—10/0  vorliegen.  In  jedes 
dieser  Gläschen  wird  0,5  cm^  des  zu  untersuchenden  Blutes  gebracht, 
gut  umgeschüttelt  und  nach  24  Stunden  jene  Concentration  notirt,  bei 
welcher  m  der  überstehenden  Flüssigkeit  eben  kein  Blutfarbstoff  mehr 
erkennbar  war.  Je  niedriger  also  diese,  als  isotonisch  zu  bezeichnende 
Loncentration  eines  Salzes  gegen  bestimmte  Blutkörperchen  ist,  desto 
grosser  ist  die  Resistenz  derselben  gegen  Wasser.   Wie  Hamburger 

')  Archiv  f.  cxp.  Path.  Bd.  28  p.  272. 

^)  Eulonburg'.s  Realencyklopädie  2.  Aufl.  Bd  3 

N.  F.\d.'vni  p.^Sr'  ^^^^  ^^^^  ^^^"«'^'^•ift      l^iologie  Bd.  26; 
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und  ich^)  Aviederholt  gezeigt  haben,  sind  die  Wertlie  der  isotonischen 
Concentration  nicht  nur  für  verschiedene  Salze  wechselnd,  und  stehen 
in  bestimmten  Beziehungen  zu  ihrem  Molekulargewicht,  sondern  es 
bestehen  auch  für  dasselbe  Salz  wesentliche  Verschiedenheiten  beim 
Blute  verschiedener  Tliiere.  Um  deshalb  vergleichbare  Werthe  zur 
Beurtheilung  verschiedener  Blutarten  zu  erlangen,  ist  es  geboten, 
stets  nur  Lösungen  desselben  Salzes  zu  verwenden. 

Bei  Beurtheilung  dieser  eben  angeführten  Methoden  glaube  ich  der 
Methode  Hamburgers  bei  Weitem  den  Vorzug  geben  zu  können. 
Der  Umstand,  dass  man  mit  relativ  grossen  Mengen  Blutes  und  Salz- 
lösung arbeitet,  gestattet  eine  viel  grössere  Genauigkeit  des  Resultats, 
als  dies  bei  der  Methode  von  Landois,  wie  ich  mich  überzeugt  habe, 
möglich  ist.  Das  Moment,  dass  man  bei  dieser  letzteren  Wasser  zu 
dem  Präparate  zufliessen  lässt,  ist  ein  Uebel'stand,  da  die  Blutkörper- 
chen, welche  früher  mit  diesem  in  Berührung  kommen,  in  dem  sie 
umgebenden  Plasma  eine  relative  rasche  und  starke  Concentrations- 
erniedrigung  erfahren  werden,  ehe  die  Mischung  eine  gleichmässige  ist. 
Der  Vortheil,  welchen  die  Methode  Landois'  besonders  für  klinische 
Zwecke  in  sich  trägt,  liegt  in  den  kleinen  Blutmengen,  welche  man  be- 
nöthigt;  dieser  Umstand  ist  es  wohl  auch,  welcher  einer  weiteren  Ver- 
breitung der  Methode  Hamburger 's  in  der  klinischen  Praxis  hinder- 
lich entgegentreten  würde.  Um  diesem  Uebelstande  abzuhelfen  und  diese 
Methode,  welche  meinen  Erfahrungen  nach  bei  entsprechend  präciserer 
Durchführung  verlässliche  Resultate  liefert,  für  klinische  Zwecke  ver- 
wendbar zu  machen,  möchte  ich  folgende  kleine  Modification  derselben 
vorschlagen.  Anstatt  der  gewöhnlichen  Eprouvetten  verwendet  man  kleine 
Gläschen,  ähnlich  den  Mischgefässen ,  wie  sie  bei  der  Hayem 'sehen 
Blutkörperchenzählung  gebraucht  werden,  gibt  in  jedes  derselben  eine 
kleine  vorher  gut  gewaschene  und  geti-ocknete  Glasperle  und  beschickt 
nun  jedes  Gläschen  mit  1  cm^  der  schon  bereit  gehaltenen  verschieden 
concentrirten  Salzlösungen.  Hierauf  lässt  man  aus  der  Fingerbeere 
des  Patienten  je  einen  Tropfen  Blutes  in  jedes  Gläschen  fallen  und 
schüttelt  nun  behufs  Defibrinirung  diese  Mischung  durch  etwa  eine 
Minute.  Nachher  lässt  man  sie  in  der  Reihenfolge  der  aufsteigenden 
Concentration  durch  etwa  12—24  Stunden  stehen  und  liest,  wie  oben, 
diejenige  Concentration  ab,  in  welcher  eben  kein  Blutfarbstoff  mehr 
in  der  überstehenden  Flüssigkeit  erkennbar  ist.  Eine  Controle  der 
klar  abgesetzten  Flüssigkeit  mit  dem  Spectralapparate  ist  deshalb  un- 
thunlich,  weil  häufig,  besonders  an  der  Grenze  der  isotonischen  Con- 
centration einzelne  rothe  Blutkörperchen  an  der  Wand  des  Gefässes 
haften  bleiben  können,  welche  eventuell  die  Absorptionsstreifen  des 
Oxyhämoglobin  in  der  klaren  Flüssigkeit  verursachen  könnten. 

3.  Die  Methode  Lakers.  Laker^)  misst  die  Resistenz  der 
rothen  Blutkörperchen  gegen  hochgespannte  elektrische  Ströme,  wie 
sie  von  Leydener  Flaschen,  welche  durch  eine  Influenzmaschine  geladen 
worden  waren,  geliefert  werden.  Sein  Apparat  besteht  aus  folgenden 
Theilen  i 

Ein  Objectträger  aus  Hartgummi  (10  cm  lang,  5  cm  breit),  trägt 
auf  seiner  "oberen  Fläche  zwei  isolirte  Metallscheibchen.  Zwischen 


1)  Arcliiv  f.  exp.  Fathol.  u.  Pharm.  Nr.  25  p.  69,  Nr.  16  p.  39.  Prager 
med.  Wochcnschr.  1890  Nr.  28  u.  29. 

2)  Wiener  med.  J'ressc  1890  Nr.  35. 
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diesen  können  vier  genau  gleich  grosse  Capillaren  von  8  mm  Lange 
und  1  mm  Durchmesser  so  eingeschaltet  werden,  dass  der  Entladungs- 
strom durch  alle  vier  Röhrchen  gleichzeitig  dringt.  Der  Metallkugel 
c^egenüber,  welche  mit  dem  inneren  Belag  der  Leydener  Flasche  ver- 
bunden ist,  befindet  sich  eine  zweite,  welche  mit  dem  äusseren  Belag 
leitend  in  Verbindung  steht.  Durch  die  regulirbare  Distanz  beider 
Kugeln  wird  die  Schlagweite  bestimmt.  Die  von  Laker  verwendete 
Funkenweite  betrug  meist  2  mm.  Kurz  vor  Beginn  des  Versuches 
werden  die  Capillaren  mit  frisch  dem  Körper  entnommenem  Blut  ge- 
füllt und  jene  Zahl  von  elektrischen  Entladungsschlägen  bestimmt, 
welche  hinreicht,  um  das  Blut  in  diesen  Capillaren  lackig  zu  machen. 
Will  man  das  Blut  eines  Kranken  derart  untersuchen,  so  füllt  man 
eine  Capillare  mit  dem  Blute  dieses  und  die  drei  anderen  mit  normalem 
Blute.  Die  beobachtete  Differenz  in  der  zur  Lackigmachung  noth- 
wendigen  Zahl  von  Entladungsschlägen  gibt  ein  Maass  für  die  soge- 
nannte specifische  Resistenz  und  den  Leitungswiderstand  des  unter- 
suchten Blutes.  Bei  der  Beurtheilung  des  Werthes  dieser  Methode  ist 
vor  Allem  zu  bemerken,  dass  mit  ihr  nicht  allein  die  Resistenz  der 
rothen  Blutkörperchen  gemessen  wird.  Es  kommen  hier  noch  andere 
Momente,  vor  Allem  die  Concentration  und  Leitungsfähigkeit  des  Blut- 
plasmas in  Frage,  von  welcher  wir  nicht  wissen,  ob  sie  mit  der  Resi- 
stenz der  rothen  Blutkörperchen  gleichsinnig  steigt  und  fällt.  Ausser- 
dem ist  zu  dieser  Methode  zu  bemerken,  dass  bei  ihr  eine  Schädlichkeit 
zur  Verwendung  kommt,  welche  physiologisch  nie  in  Betracht  kommen 
kann.  Ihre  relative  Umständlichkeit  dürfte  ausserdem  ihrer  weiteren 
Verbreitung  hinderlich  sein. 

4.  Die  Methoden  Maraglianos^).  Die  von  Maragliano 
zur  Untersuchung  der  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen  gebrauchten 
Methoden  gestatten  insoferne  gleichfalls  eine  numerische  Bestimmung 
der  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen,  als  man  den  Zeitpunkt  fest- 
hält, wann  bei  Paraffineinschluss,  Hitze,  Compression,  Trocknung  und 
Einwirkung  verschiedener  Reagentien  die  Destruction  der  Blutkörper- 
chen eintritt.  Bedenkt  man,  dass  die  angewandten  Eingriffe  relativ 
roh  sind,  und  man  zudem  darüber  zum  Theil  in  Unwissenheit  ist, 
welche  physikalischen  Eigenschaften  hierbei  in  Frage  kommen,  so 
kann  diese  Methode  den  anderen  gegenüber  nicht  bevorzugt  werden. 

Anhang. 

a)  Untersuchung  der  isotonischen  Verhältnisse  des  Blutserums. 

Ausser  der  chemischen  Untersuchung  des  Serums,  auf  welche  bei 
jeder  exacten  Blutuntersuchung  schlies.slich  recurrirt  werden  muss,  sei 
hier  noch  eine  Methode  erwähnt,  welche  im  hiesigen  pharmakolo- 
gischen Laboratorium  (Professor  Hofmeister)  ausgearbeitet  wurde 
imd  durch  mich 2)  bereits  klinische  Verwendung  gefunden  hat. 

Messung  der  Hyperisotonie  des  Serums. 

Das  Blutplasma  resp.  Serum,  sowie  überhaupt  alle  Gewebflüssig- 
keiten, müssen  wenigstens  die  isotonische  Concentration  an  Salzen  be- 


1)  Berliner  klin.  Wochenschrift  1887  Nr.  43. 
Prager  med.  Wochcnsclirift  1890  Nr.  28  u.  29. 
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sitzen,  da  ja  sonst  im  Thierkörper  die  rothen  Blutkörperchen  in 
Losung  gehen  würden.  Diese  niedrigste  Concentration  kann  aber 
bei  stattfandendera  Stoffwechsel  nicht  genügen,  da  sonst  jede  noch  so 
geringe  Wasseraufnahme  des  Körpers  zum  Untergange  wenigstens 
eines  Theiles  der  rothen  Blutkörperchen  führen  müsste.  Es  muss 
also  im  Plasma  ein  gewisses  Plus  an  Salzen  und  anderen  Bestand- 
theilen  vorhanden  sein,  welches  eine  Verdünnung  des  Blutes  durch 
Hinzutritt  von  Wasser  gestattet,  ohne  dass  die  niedrigste  isotonische 
Grenze  der  Blutkörperchen  erreicht  wird.  Hamburger  nennt  diese 
Grösse  die  Isotonie  des  Plasmas.  Thatsächlich  muss  jedoch  diese 
Concentration ,  wenn  man  sie  auf  die  Isotonie  der  rothen  Blut- 
körperchen bezieht,  nicht  einfach  als  isotonisch,  sondern  als  hyperiso- 
tonisch  bezeichnet  werden.  Ich  halte  es  schon  aus  diesem  Grunde 
hauptsächlicli  jedoch,  weil  die  Isotonie  der  rothen  Blutkörperchen  eine 
ziemlich  fixe  Grösse  ist,  während  die  Hyperisotonie  des  Serums  sehr 
grosse  Schwankungen  zeigt,  für  passender,  im  Gegensatz  zu  der  ein- 
fachen Isotonie  der  rothen  Blutkörperchen  die  Concentrationsgrösse 
des  Serums  als  Hyperisotonie  des  Serums  zu  bezeichnen.  Ham- 
burger^) bestimmte  dieselbe  Grösse  in  der  Weise ,  dass  er  den 
Verdtinnungsgrad  festsetzte,  welchen  das  Serum  erleiden  kann ,  um 
eben  noch  Blutkörperchen  nicht  in  Lösung  zu  bringen.  Der  Um- 
stand, dass  man,  um  dieses  Verfahren  einschlagen  zu  können,  einer 
grösseren  Blutmenge  und  einer  Centrifuge  bedarf,  war  hiebei  bestimmend, 
zur  Messung  der  Hyperisotonie  des  Serums  einen .  anderen  Weg  ein- 
zuschlagen. Eine  bestimmte  Anzahl  von  Eprouvetten  wird  mit  ver- 
schiedenen Mengen  des  zu  untersuchenden  Blutes  beschickt,  und  zwar 
beginnt  man  stets  mit  1  cm^,  um"  stetig,  um  0,2  cm^,  je  nach  Bedarf 
bis  3  oder  5  cm^  zu  steigen.  Zu  diesen  Blutmengen  werden  je 
10  cm^  einer  hyperisotonischen  Salzlösung  hinzugesetzt,  welche  also 
für  sich  allein  den  Austritt  von  Farbstoff  aus  den  Körperchen  be- 
wirken würde.  Ich  wähle  meist  eine  0,4  '*/o  Kochsalzlösung.  Das 
Gemenge  wird  möglichst  rasch  umgeschüttelt  und  hierauf  sich  selbst 
überlassen.  Nach  24  Stunden  wird  jene  Blutmenge  notirt,  welche  im 
Stande  gewesen  war,  die  Blutkörperchen- lösende  Wirkung  der  hyper- 
isotonischen Salzlösung  zu  compensiren  und  jene,  welche  es  eben  noch 
nicht  thun  konnte.  Aus  den  abgelesenen  Zahlen  wird  die  Hyper- 
isotonie des  Serums  berechnet,  was  folgendes  Beispiel  veranschaulichen 
soll.  Bei  einem  Falle  von  Lungenemphysem  wurde  die  Isotonie  der 
Körperchen  gegen  Kochsalz  mit  0,46  gefunden.  Behufs  Feststellung 
der  Hyperisotonie  des  Serums  wurde  eine  0,4  "/o  Kochsalzlösung  ver- 
wendet. Die  Grenzwerthe  des  Blutfarbstoffaustrittes  fanden  sich  bei 
1,4  und  1,6  cm^  Blut.    Die  Berechnung  geschah  ,  in  folgender  Weise 

1-4  a;  +  10-0-4  <  0-46  (10  +  1-4) 
1.6  X  -h  10-0-4  >  0-46  (10  .+  1-6) 
X  <  0-88  X  >  0-85 
x.=  0-86 

X  —  der  Hyperisotonie  des  Serams. 

.  Die  Ausführung  dieser  Methode  stosst  bei  menschlichem  Blute, 
sofern  eine  genügende  Menge  vorhanden,  ist,  auf  keinerlei  Schwierig- 
&it6ri:    Bei  Hundeblut  ist  sie  wegen  der  grösseren  Labilität  der 


^)  1.  c. 
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Körpercheu  etwas  schwerer  ausführbar.  Der  Umstand,  dass  zur  Aus- 
führung einer  derartigen  Bestimmung  stets  Aderlassblut  nothwendig  ist, 
beschränkt  ihren  Gebrauch  für  die  Praxis.  Hat  man  so  in  der  Hyper- 
isotonie  des  Serums  die  Kesultirende  aus  verschiedenen,  in  ihren  Einzel- 
heiten noch  unbekannten  Componenten  erfahren  und  will  nun  diese 
selbst  bestimmen,  so  bedarf  es  der  quantitativ  chemischen  Untersuchung 
derselben,  vor  Allem  der  anorganischen  Salze,  betreffs  Avelcher  auf  die 
gebräuchlichen  Hand-  und  Lehrbücher  der  Chemie  verwiesen  sei. 

b)  Untersuchung  des  Blutes  auf  Parasiten. 

Bei  Untersuchung  des  Blutes  auf  Parasiten  wird  man  sich_  stets 
des  Mikroskopes  zu  bedienen  haben.  Je  nach  der  Beschaffenheit  des 
Parasiten,  auf  dessen  Anwesenheit  reagirt  werden  soll ,  sowie  auch 
nach  den  Detailfragen,  welche  betreffs  eines  bestimmten  Parasiten 
beantwortet  werden  sollen,  ändert  sich  auch  das  Unternehmungs- 
verfahren.  Für  den  Nachweis  von  Spaltj^ilzen,  welche  gelegentlich  wohl 
auch  im  Blute  zu  finden  sind,  wird  sich  die  von  Koch  eingeführte 
Trockenmethode  mit  nachträglicher  Färbung  durch  Anilinfarben,  sei 
es  direct  oder  mit  den  Modificationen  von  Ehrlich,  Weigert, 
Gram  u.  A.  empfehlen.  Betreffs  der  hierbei  einzuschlagenden  Technik 
sei  auf  die  zahlreichen  Handbücher  der  Mikroskopie,  klinischen 
Diagnostik  etc.  verwiesen.  An  dieser  Stelle  soll  nur  die  Technik  der 
Untersuchung  auf  Blutparasiten  im  engeren  Sinne  des  Wortes ,  die 
Plasmodien  der  Malaria  und  die  Recurrensspirillen ,  so  weit  nöthig, 
besprochen  w;erden. 

a.   Untersuchung  des  Blutes  auf  die  Parasiten 

der  Malaria. 

Nachdem  es  sichergestellt  ist,  dass  das  Chinin  einen  erheblichen 
Einfluss  nicht  nur  auf  die  Zahl,  sondern  auch  auf  die  Entwickelung 
des  Plasmodiums  der  Malaria  ausübt ,  ist  es  vor  Allem  nothwendig, 
das  betreffende  Untersuchungsobject  für  die  Zeit  der  Untersuchung  bei 
indifferenter  Therapie  zu  belassen. 

Was  die  Art  der  Blutentnahme  anlangt,  so  genügt  es  wohl  meist, 
dasselbe  durch  Einstich  dem  Ohrläppchen  oder  der  Fingerkuppe  zu 
entnehmen.  Councilmann^)  und  Golgi^)  empfehlen  mittels  einer 
Pravaz'schen  Spritze  die  Punktion  der  Milz  zu  machen,  da  man  in 
dem  so  gewonnenen  Blute  die  Parasiten  viel  zahlreicher  findet,  als  im 
Blute  der  Körperperipherie.  Je  nach  dem  Umstände,  ob  nunmehr 
das  so  gewonnene  Blut  in  frischem  Zustande  untersucht  werden  soll, 
oder  ob  man  beabsichtigt,  Dauerpräparate  anzufertigen,  gestaltet  sich 
die  Untersuchungsweise  verschieden.  Um  im  frischen  Zustande  zu 
untersuchen,  bringt  Läve ran 3)  das  zu  untersuchende  Blut  einfach  m 
möglichst  dünner  Schicht  zwischen  Object-  und  Deckglas.  Es  empfiehlt 
sich  hierbei  nicht  bei  allzu  grellem"  Lichte  zu  arbeiten  (Abbe'scher 
Condensator),  weil  sonst  die^rganismen  zu  transparent  erscheinen  und 
sich  von  der  Umgebung '«nitiht  scharf  genug  abheben.  Der  Zusatz 
eines  kleinen  Tröpfchen  Wassers  zu  dem  frischen  Blute  ist  der  Beob- 
achtung für  kurze  Zeit  unschädlich,  da  die  rothen  Blutkörperchen  in 

1)  Fortsclirittc  d.  Mod.  1888  Nr.  12  u.  13 

2)  ibidem  1889  Nr.  3.  . 

*)  Du  paUidisme  etc.    Paris  1891. 
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Losung-  gehen  die  Parasiten  selbst  sich  jedoch  nicht  ändern  sollen 
(l^averan).  Behufs  längerer  Beobachtung  eines  Präparates  emiifiehlt 
es  sich,  eine  der  zu  diesem  Zwecke  angegebenen  Heizvorrichtungen  in 
Anwendung  zu  ziehen.  Als  solche  wurden  ' vielfach  der  Löwit'sche 
heizbare  Objecttisch  empfohlen,  ausserdem  gebrauchte  Pf  ei  ff  er  ein 
in  loco  erwärmbares  Mikroskop  und  Hess  sich  P  lehn  2)  durch 
M.  Lautenschläger  in  Berlin  einen  eigenen  Heizkasten  construiren, 
welcher  eine  genaue  und  rasche  Regiüirung  der  Temperatur  gestatten 
soll.  Wird  bei  Körpertemperatur  gearbeitet,  so  erscheint  es  geboten, 
um  die  Verdunstung  des  Präparates  zu  verhindern,  dasselbe  mit  einem 
Rande  von  Paraffin  oder  Oel  zu  umgeben.  Als  sehr  zweckmässig  für 
diese  Fälle  empfiehlt  Plehn  den  frisch  flem  Körper  entnommenen  Bluts- 
ti-opfen  in  flüssiges  Paraffin  zu  bringen  und  in  diesem  auf  seinem 
geheitzten  Objecttisch chen  zu  untersuchen. 

Ist  man  nicht  in  der  Lage,  die  Untersuchung  des  Blutes  in 
frischem  Zustande  in  loco  vorzunehmen,  so  ist  man  genöthigt,  sich 
auf  die  Anfertigung  von  Dauerpräparaten  zu  beschränken.  Das  Blut 
wird  dann,  frisch  entnommen,  zwischen  zwei  Deckgläschen  in  möglichst 
dünner  Schichte  vertheilt,  analog  dem  Verfahren,  Avelches  von  Ehrlich 
zur  differenti eilen  Tinction  der  Leukocyten  angegeben  Avurde,  und  an 
der  Luft  trocknen  gelassen.  Laveran  zieht  die  Präparate  einigemal 
durch  eine  Spiritusflamme,  worauf  sie  sowohl  zur  directen  Beobachtung, 
wie  auch  zur  Färbung  geeignet  sind. 

Will  man  nunmehr  zur  Färbung  des  Präparates  schreiten,  so 
kann  man  einer  der  vielen  zu  diesem  Zwecke  empfohlenen  Methoden 
folgen.  Laveran  unterzieht  die  Präparate  vor  der  Fäi'bung  noch  der 
Härtung  in  einem  Aether-Alkoholgemisch  zu  gleichen  Theilen,  indem 
er  einige  Tropfen  dieser  Mischung  auf  das  Deckglas  bringt  und  auf 
demselben  abdunsten  lässt.  Hierauf  bringt  derselbe  einige  Tropfen 
einer  concentrirten  wässrigen  Lösung  von  Methylenblau  auf  das  Deck- 
glas und  spült  den  Farbstoff  nach  einer  halben  Minute  mit  Wasser  ab 
und  trocknet  nun  das  Präparat,  welches  nachträglich  in  Canadabalsam 
eingeschlossen  werden  kann.  Behufs  Doppelfärbung  des  Präparates 
empfiehlt  es  sich,  das  fixirte  Präparat  vorerst  auf  eine  halbe  Minute 
mit  einer  concentrirten  wässrigen  Eosinlösung  und  nach  Abspülung 
derselben  mit  Methylenblau  in  der  oben  bezeichneten  Weise  zusammen- 
zubringen. Bei  diesem  Vorgehen  färben  sich  die  Plasmodien,  die 
Halbmond  und  Gänseblümchenformen  schön  blau,  während  die  rothen 
Blutkörperchen  gelbroth  erscheinen.  Die  Geisseiträger  bleiben  ungefärbt. 

Celli  und  Guarneri^)  empfehlen  zur  Sichtbarmachung  des 
Endo-  und  Ektoplasmas  der  Plasmodien  eine  langsame  Färbung  des 
frischen  Blutes  in  Ascitesflüssigkeit,  welche  mit  Methylenblau  beschickt 
worden  war,  durch  1 — 3  Stunden  in  der  feuchten  Kammer. 

Eine  andere  von  Laveran  empfohlene  Methode  besteht  darin, 
dass  der  frisch  entnommene  Blutstropfen  auf  dem  Deckglas  in  eine 
alkoholische  Methylenblaulösung  gebracht  wird  (Falotti). 

Plehn  (1.  c.)  empfiehlt  die  Härtung  des  lufttrockenen  Blut- 
präparates in   Alkohol,    in  welchem  die  beschickten  Deckgläschen 


')  Zeitschrift  f.  Hygiene  Bd.  2. 

2)  Klin.  u.  ätiologische  Malariastudien.    Berhn  1890. 

3)  Fortschritte  d.  Metl.  1889. 
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3—5  Minuten  zu  verweilen  haben.    Aus  demselben  giebt  er  sie  direct 
in  ein  Eosin-Metliylenblaugemisch  folgender  Zusammensetzung: 
Concentr.  wässrige  Methylenblaulösung  60 
Va  proc.  Eosinlösung  in  75  °/o  Alkohol  20 
Destillirtes  Wasser  40 
Adde  12  Tropfen  20  "/o  Kalilauge. 
Mann  ab  er  g^)  giebt  folgendes  Verfahren  zur  Darstellung  der 
feineren  Structurverhältnisse  des  Plasmod.  malariae  tertianae  an.  Das 
durch  mindestens  6  Stunden  an  der  Luft  getrocknete  Präparat  wird 
für  12—24  Stunden  in  eine  Pikrinsäurelösung  folgender  Zusammen- 
setzung gebracht: 

conc.  Pikrinsäure 
Aqu.  destill,  aa. 
hierzu  3— 5  °/o  Eisessig, 

Von  dort  kommt  das  Präparat  in  absoluten  Alkohol  bis  zur  völligen 
Entfärbung  und  wird  hierauf  mit  'Alaun-Hämatoxylin  überfärbt.  Die 
Diflferenzirung  geschieht  mit  0,25  °lo  Salzsäure-Alkohol  und  schwachem 
Ammoniak- Alkohol.  Mit  dieser  Methode  bleiben  die  rothen  Blut- 
körperchen und  die  Körper  der  Leukocyten  ungefärbt,  während  die 
Kerne  der  letzteren  und  das  Chromatin  der  Plasmodien  sehr  gut  ge- 
färbt werden  sollen. 

Malachowski^)  empfiehlt  zu  dem  gleichen  Zwecke,  die  Prä- 
parate in  Alkohol  zu  härten  und  mit  Eosin  zu  färben.  Hierauf  sind 
dieselben  mit  einer  sehr  verdünnten,  wässrigen  Borax-Methylenblau- 
lösung zu  übergiessen.  Nach  einiger  Zeit  tritt  eine  Umfärbung 
in  der  Art  ein,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  eine  Farbe  annehmen, 
die  von  Grau  bis  Gelbroth  variirt.  Die  Kerne  aller  Leukocyten 
schön  rothviolett  werden,  während  die  Körper  der  mehrkernigen,  ganz 
schwach  violett,  die  der  einkernigen  blau  gefärbt  sind.  Die  Plas- 
modien werden  blau,  die  Körner  in  denselben  wie  die  Leukocyten- 
kerne  rothviolett. 

Zur  Untersuchung  von  Leichentheilen  auf  Malariaorganismen 
empfiehlt  Bign  am i^)  als  Fixationsmittel  Alkohol  absoL,  in  welchem  in 
emer  Concentration  von  1  «/o  Sublimat  und  0,75  °/o  Kochsalz  gelöst 
sind.  Zu  je  100  Theilen  dieser  Lösung  werden  0,5  °/o  Essigsäure 
hinzugefügt.  Die  Gewebestücke  müssen  in  dieser  Flüssigkeit  je  nach 
ihrer  Grösse  bis  mehrere  Stunden  verweilen.  Zur  Färbung  von 
derartigen  Gewebeschnitten  empfiehlt  sich  eine  wässrige  Safranin- 
lösung,  oder  eine  Methylenblaulösung  mit  Zusatz  von  Kalilauge  im 
Verhältniss  von  1  :  10-000  Vesuvin,  Bismarckbraun  oder  Magen taroth 
in  wässrigen  Lösungen. 

ß.  Untersuchung  des  Blutes  auf  Recurrensspirillen. 
Die  Untersuchung  des  Blutes  auf  die  Spirillen  des  Rückfallfiebers 
kann  einfach  aus  dem  Nachweis  derselben  im  nativen,  frisch  der 
Fingerbeere  entnommenen  Blute  bestehen.  Albrecht'^)  empfahl 
behufs  längerer  Beobachtung  der  Spirillen  (durch  Tage  und  Wochen) 
den  hervorquellenden  Blutstropfen  auf  einem  Deckgläschen  aufzu- 

1)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1891  Nr.  27. 

2)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1891  Nr.  31. 

!1  T^n-"  ^^•"1"  i-^r^L-  V  ser.  2.  Citirt  nach  Laberan. 

*)  Archiv  f.  khn.  Med.  lid.  29  p.  77. 
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fangen  und,  nachdem  es  auf  den  Objectträger  gelegt  worden,  einen 
leisen  Druck  auf  dasselbe  auszuüben  und  das  so  an  seinen  Rändern 
hervorquellende  Blut  einfach  eintrocknen  zu  lassen.  Hierdurch  wird 
ein  fest  anhaftender  Kitt  gebildet,  welcher  das  unter  dem  Deck- 
gläschen befindliche  Blut  vor  Verdunstung  schützt.  Auch  empfiehlt  es 
sich  nach  diesem  Autor,  das  hervorquellende  Blut  vor  der  Unter- 
suchung mit  einer  feinen  Nadel  durch  Umrühren  zu  defibriniren  oder 
dasselbe  in  feinen  Capillarröhrchen ,  welche  hierauf  an  beiden  Seiten 
mit  Siegellack  verschlossen  werden,  aufzufangen.  In  dem  sich  nach 
der  Gerinnung  des  Blutes  abscheidenden  Serum  finden  sich  noch  sehr 
viele  Spirillen.  Die  durch  längere  Zeit  zu  beobachtenden  Präparate 
werden  in  einer  feuchten  Kammer  aufgehoben.  Handelt  es  sich  um 
Anfertigung  von  Dauerpräparaten,  so  empfiehlt  sich  die  Färbung  des 
auf  dem  Deckgläschen  angetrockneten  Blute  mit  einer  Anilinfarbe. 
Rossbach ^)  verwendet  zu  diesem  Zwecke  Fuchsin,  welches  in 
10  —  20  °/o  Spiritus  gelöst  wurde.  Günther^)  empfiehlt  die  präpa- 
rirten  Deckgläschen  auf  1 0  Secunden  in  5  "/o  Essigsäure  zu  legen, 
wodurch  die  rothen  Blutkörperchen  ihres  Farbstoffs  beraubt  werden, 
die  anhaftende  Säure  hierauf  abzublasen  und  das  Deckglas  hierauf 
mit  der  Blutseite  nach  unten  über  eine  frisch  umgeschüttelte,  geöffnete 
Ammoniakflasche  zu  halten.  Hierauf  werden  die  Präparate  mit  Ehr- 
lich-Weigert'scher  Anilinwasser-Gentianaviolettlösung  gefärbt,  der  Farb- 
stoff mit  Wasser  abgewaschen,  das  Präparat  getrocknet  und  hierauf  in 
Canadabalsam  eingeschlossen. 


J)  Plandbuch  d.  spec.  Pathol.  u.  Therap.  Bd.  2  Theil  4  p.  18. 
2)  Fortschritte  d.  Med.  1885  p.  755. 


ZWEITER  ABSCHNITT. 

Die  Blutmenge. 


Die  fortwährenden  Einnahmen  und  Ausgaben,  welche  den  Körper 
unter  physiologischen  und  pathologischen  Umständen  treffen,  sowie  die 
engen  Beziehungen,  welche  zwischen  Blut  und  Gewebsaft  bestehen, 
müssen  auf  die  Blutmenge  zweifellos  von  Einfluss  sein.  Der  Umstand 
jedoch,  dass  eben  diese  Beziehungen  zwischen  Blut  und  Lymphe  sehr 
rege  sind,  machen  es  unwahrscheinlich,  dass  die  Mengenschwankungen 
des  Blutes  wenigstens  unter  normalen  Bedingungen  nennenswerthe 
G-rade  erreichen.  Nachdem  uns  bis  heute  eine  Methode  abgeht,  die 
es  gestatten  würde,  auf  einfache  Weise,  ohne  Gefährdung  des  Lebens 
oder  der  Gesundheit  eines  Individuums  seine  Blutmenge  in  vivo  zu 
bestimmen,  so  fehlen  uns  sowohl  über  physiologische,  wie  auch  patho- 
logische Schwankungen  des  Blutes  bei  Menschen  jegliche  durch  Zahlen 
ausdrückbare  Vorstellungen.  Wir  sind  gezwungen,  aus  Concentrations- 
schwankungen ,  welche  wir  entweder  durch  Blutkörperchenzählung 
oder  durch  Bestimmung  der  Dichte  des  Blutes  erschliessen,  Kück- 
schlüsse  auf  eine  erfolgte  Eindickung,  also  Verminderung,  oder  Ver- 
dünnung, also  Vermehrung  der  Blutmenge  zu  ziehen.  Diese  Aushilfs- 
mittel können  jedoch  nur  so  lange  Giltigkeit  haben,  als  es  sich  um 
kurzdauernde  Schwankungen  handelt.  Sobald  einmal  die  Möglichkeit 
einer  vermehrten  Blutbildung  oder  eines  gesteigerten  Blutzerfalles  in 
Frage  kommen  kann,  müssen  wir  unsere  Vermuthungen  betreffs  einer 
eingetretenen  Veränderung  der  Blutmenge  auf  noch  unsichere  Grund- 
lagen stützen.  Nach  Vierordt  nimmt  man  die  mittlere  Blutmenge 
des  Menschen  meist  mit  Via  seines  Körpergewichtes  an. 

Was  vor  Allem  die  Vermehrung  des  Blutes  betrifft,  so  sei  erwähnt, 
dass  durch  das  i^rompte  Eingreifen  der  regulatorischen  Vorrichtungen 
speciell  der  Nierenfunction  eine  Vermehrung  des  Blutes  unter  physio- 
logischen Bedingungen,  wenn  überhaupt,  so  doch  nur  für  ganz  kurze 
Zeit,  und  darm  gewiss  auch  nur  in  sehr  geringem  Maasse  bestehen 
kann.  Eine  derartige  physiologische  Vermehrung  des  Blutes  sollte,  wie 
zu  erwarten  ist,  immer  dann  eintreten,  wenn  dem  Körper  Flüssigkeit 
zugeführt  wird.    Doch  wird  diese  Flüssigkeit  vorwiegend  durch  die 
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Nieren  ungemein  rasch  wieder  ausgeschieden.  So  sah  Forbesi)  an 
sich  selbst,  dass  nachdem  er  um  6  Uhr  früh  innerhalb  15  Minuten 
bUU  cm^»  Wasser  getrunken  hatte,  bereits  um  12  Uhr  Mittags. 
513  cm  2  Harn  von  ihm  entleert  worden  waren.  Innerhalb  desselben 
Zeitraums  schied  Forbes  von  900  cm^  Wasser  826,  von  1500  1186 
und  von  1800  1433  cm^  Harn  aus.  Auch  eine  Verminderung  der 
Blutmenge  kann  unter  physiologischen  Bedingungen  jedenfalls  nur  von 
kurzer  Dauer  und  von  geringer  Grösse  sein.  Solche  mit  Eindickung 
des  Blutes  einhergehende  Verminderungen  seiner  Menge  sind  nach 
grösseren  Wasserverlusten,  welche  der  Körper  durch  Schweiss  oder 
wässrige  Stuhlentleerungen  erfahren  hat,  eine  wiederholt  beobachtete 
Sache  und  wurden  von  Tarchanoff^)  (s.  o.)  zur  Bestimmung  der 
Blutmenge  in  vivo  benützt.  Zur  Beurtheilung  derart  feinerer  Diffe- 
renzen in  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  sind  übrigens  die  mit 
unseren  Zählapparaten  gewonnenen  Resultate  lange  nicht  genügend 
exact. 

Pathologische  Schwankungen  der  Blutmenge,  besonders  die  Ver- 
niekrung  derselben,  haben  zur  Zeit  der  humoralen  Richtung  der  Medicin 
eine  grosse  Rolle  gespielt,  ohne  dass  man  sich  weder  über  den  Begriff 
noch  auch  über  die  Art  ihres  Entstehens  stets  klar  gewesen  wäre.  Im 
Vordergrund  des  Interesses  stand  die  Plethora  als  die  absolute  Ver- 
mehrung der  im  Körper  befindlichen  Blutmasse;  doch  finden  wir  bei 
einigen  späteren  Autoren,  z.  B.  Andral^)  und  Piorry*)  diesen  Be- 
griff bereits  mit  dem  der  Polycythämie  vei-mengt. 

Man  unterschied  meist  mehrere  Formen  der  Plethora^). 

1.  Die  PI etho  ra  Vera  (Plethora  ad  molem,  plethora  sanguinea), 
bei  welchem  Zustande  sich  das  Blut  durch  üppige  Lebensweise  abnorm 
vermehrt  haben  soll,  ohne  in  seiner  Qualität  sich  geändert  zu  haben. 
Dieser  Begriff,  welcher  sich  mit  dem  heute  noch  gebi'auchten  Ausdrucke 
der  Vollblütigkeit  deckt,  charakterisirt  sich  durch  ein  auffallend  rothes 
Gesicht,  starke  Injection  der  Schleimhäute,  kräftigen  Herzstoss,  vollen 
und  gespannten  Puls,  Anfällen  von  Herzklopfen,  Dyspnoe  und  Brust- 
beklemmungen. In  Leichen  solcher  Individuen  sollen  die  Organe, 
besonders  das  Herz  strotzend  mit  Blut  gefüllt  sein. 

2.  Plethora  apocoptica  (Plethora  ad  vasa,  Plethora  ad  spa- 
tium).  Die  Blutmasse  hat  bei  diesem  Zustand,  wie  man  sich  vorstellte, 
keine  absolute  Vermehrung  erfahren,  ist  jedoch  dadurch,  dass  sie  aus 
einem  Theile  des  Körpers  in  die  übrigen  verdrängt  wurde,  für  ihr  Terri- 
torium zu  gross  geworden.  Ein  Zustand  demnach,  welcher  nach  Anlegung 
der  Esmarch'schen  Binde  an  eine  Extremität  stets  eintreten  muss. 

3.  DiePlethoraserosa  (Plethora  hydraemica).  Ein  Zustand, 
bei  welchem  das  Blut  durch  Flüssigkeit  an  Masse  zugenommen,  jedoch 
gleichzeitig  eine  Verdünnung  erfahren  hat. 

Während  diese  angeführten  Formen  bis  heute  noch  von  manchen 
Seiten  anerkannt  werden,  so  beanspruchen  die  folgenden  nur  mehr 
historisches  Interesse. 

4.  Plethora  ad  orgasmum.    Das  Blut  hat  sich  m  Folge  „Er- 


3)  Citirt  nach  Sarauel  Eulenburg'sKealencyklop.  2.  Aufl.  Bd.  3.  Blutauomalieu. 

2)  Püüger's  Archiv  Bd.  23  p.  548.  ,         ^  „  t  •    •  iö^a 

3)  Versuch  einer  pathol.  Haematologie.  Deutsch  von  &.  Herzog.  Leipzig  1Ö44. 
*)  Hämatopathologie.    Deutsch  von  G-.  Krupp.    Leipzig  1839. 

5)  Vgl.  Vogel,  Virchow's  Handb.  d.  spec.  Path.  u.  Therap.  Bd.  1  p.  412. 
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hitzung"  abnorm  stark  ausgedehnt,  wodurch  seine  Masse  für  das  Ge- 
fiissterritorium  zu  gross  geworden  ist. 

5.  Plethora  ad  vires.  Das  Herz  hat  nicht  mehr  die  Kraft, 
die  ganze  Blutmasse  in  Bewegung  zu  erhalten,  wodurch  es,  trotzdem 
sie  nicht  vermehrt  ist,  zu  Stauungen  kommt. 

Die  Lehre  von  der  Plethora,  welche  den  älteren  Aerzten  als  Dogma 
galt,  hat  neuerer  Zeit  mit  dem  Aufblühen  der  exacten  Forschung 
einen  argen  Stoss  erfahren.  Besonders  waren  es  die  Arbeiten  der 
Schüler  Ludwig's,  v.  Lesser^)  und  Worm-Müller^),  sowie  die 
Autorität  Cohnheim's^),  aufgrund  deren  die  Möglichkeit  des  Be- 
stehens einer  Plethora  überhaupt  geleugnet  wurde.  Erst  in  jüngster 
Zeit  sind  jedoch  Kliniker  und  Anatomen,  Oertel*),  v.  Reckling- 
hausen 0),  Bollinger '5),  wieder  für  die  alte  Lehre  wenigstens  theil- 
-vveise  eingetreten,  v.  Lesser  und  Worm-Müller  versuchten  durch 
Transfusion  von  Blut  in  ein  gesundes  Thier  eine  Plethora  experi- 
mentell zu  schaffen,  und  kamen  zu  dem  Schlüsse,  dass  dies  nur  für  ganz 
kurze  Zeit  möglich  sei,  indem  sich  zwar  das  Blutgefässsystem  fürs  erste 
dem  abnorm  grossen  Inhalte  anpasste,  und  der  Blutdruck,  wenn  nicht 
übermässige  Mengen  injicirt  wurden,  um  ein  Geringes  steigt,  bald  jedoch 
ein  Theil  des  injicirten  Blutes  die  Gefässbahn  wieder  verlässt.  Der 
Lymphstrom  vermehrt  sich,  und  die  anfängliche  Vermehrung  des  Blutes 
weicht  einer  Zunahme  der  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit,  also 
der  Polycythämie,  welche  selbst  wieder  innerhalb  Tagen  oder  Wochen 
verschwindet.  Derartige  Thiere  zeigten  weder  kurz  nach  der  Trans- 
fusion noch  später,  ausser  wenn  ganz  enorme  Mengen  injicirt  worden 
waren,  krankhafte  Erscheinungen.  So  war  eine  Vermehrung  der  bei 
dem  Versuchsthiere  approximativ  abgeschätzten  Blutmasse  um  80  bis 
100  "/o  nie  von  pathologischen  Erscheinungen  gefolgt,  und  erst,  wenn 
das  1^/2  fache  injicirt  worden  war,  gingen  die  Thiere  zu  Grunde. 

Nach  Worm-Müller  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  bereits 
wenige  Stunden  nach  einer  derart  erzeugten  Plethora  vera  die  Hälfte 
des  eingespritzten  Blutplasmas  die  Gefässbahn  verlassen  hat,  während 
die  zelligen  Elemente  vorläufig  in  ihr  zurückbleiben,  so  dass  eine  Ver- 
mehrung derselben  in  der  Raumeinheit  entsteht. 

Als  Beispiel  gelte  folgende  eigene  Beobachtung :  Ein  Kaninchen  a 
erhält  einen  ausgiebigen  Aderlass  aus  der  Carotis  in  die  Vena  jugu- 
laris  eines  zweiten  Kaninchens  b,  indem  durch  etwa  15  Secunden  das 
üeberströmen  des  Blutes  von  a  nach  b  freigelassen  wird.  Vor  dem 
Versuche  betrug  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  bei  b 

5.160.000 
nach    2  Minuten  5.870.000 
7       „  7.600.000 
„     14       „  7.580.000 
„     22       „  8.280.000 


l\  Sit!5ungsbcr.  d.  kgl  sächs.  Gesellsch.  d.  Wiss.  1873  p.  573,  1874  p.  153. 
^)  Iransfusion  n.  Plethora.    Christiania  1875. 
P  Vorlesungen  über  allgemeine  Patliologie. 
fragen.  ^^'JfP'Jg^^g^'J^J-^sla^fsstörungen.  Leipzig  1885.  Klinische  Zeit-  u.  Streit- 

ei  j;^"^"^»«''      aliff.  Path.   Deutsche  Chirurgie.    Lief.  2  u.  3.  1883. 
1886  Nr  5?'fi    ^^.f^^^^^^^^^f^^'-  1884  Nr.  12.  Slünchener  med.  Wochenschr. 
lööb  J\r.  .5  u.  6.    Arbeiten  au.s  dem  path.  Inst,  zu  München  1886  p.  501. 
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Audi  diese  Polycythämie  ist  jedoch  nicht  von  langer  Dauer.  We- 
nige läge  genügen  oft,  um  die  alten  Verhältnisse  wieder  herzustellen 
feo  fand  Worm-Müller  z.  B.  (Versuch  1)  bei  einem  Hunde,  bei  dem 
die  Blutmenge  um  etwa  28  "/o  vermehrt  worden  war,  bereits  am  anderen 
Tage  die  alte  Blutkörperchenzahl  in  mm^  und  eine  ausgiebigere  Ver- 
mehrung um  58  o/o  (Versuch  3)  hatte  zwar  auch  sehon  nach  20  bis  30 
Minuten  nach  Schluss  der  Transfusion  eine  Steigerung  der  Blut- 
körperchenzahl von  6,4  auf  8,7  Millionen  zur  Folge;  diese  war  jedoch 
erst  nach  23  Tagen  (28.  August  bis  19.  September)  verschwunden.  Die  so 
experimentell  erzeugte  Plethora  vera  und  Polycythämie  sind  also  nur 
transitorische  Erscheinungen,  Diese  Experimente  Worm-Müller 's 
waren  es  vorwiegend,  welche  Conheim  dazu  bewogen,  das  Bestehen 
einer  Plethora  überhaupt  zu  leugnen,  während  sie  doch  nur  dargethan 
haben,  dass  es  unmöglich  ist,  eine  solche  auf  diese  Weise  experimentell 
zu  erzeugen.  Auch  die  Versuche  eine  Plethora  serosa  bei  Thieren  zu 
erzeugen,  waren  von  dem  gleichen  negativen  Erfolge  begleitet.  Die 
vielfach  vorgenommenen  Versuche,  durch  Infusion  isotonischer  Salz- 
lösungen die  bestehende  Blutmenge  zu  vermehren,  haben  stets  erwiesen^ 
dass  eine  derart  erzeugte  seröse  Plethora  bei  intacter  Nierenfunction 
jedenfalls  nur  sehr  kurze  Zeit  besteht,  indem  die  infundirte  Flüssigkeit 
sehr  rasch  die  Gefässbahn  verlässt  und  hauptsächlich  wieder  als  Harn 
erscheint.  Auch  wenn  Hamburger^)  hyperiso tonische  Salzlösungen 
in  das  Blut  brachte ,  so  dass ,  wie  man  hätte  erwarten  können ,  das 
Avasseranziehende  Vermögen  des  Blutes  hierdurch  wesentlich  gesteigert 
werde,  konnte  eine  ungemein  rasche  Mittheilung  des  infundirten  Salzes 
an.  die  Gewebe  und  damit  die  Wiederkehr  der  alten  Verhältnisse  con- 
statirt  werden,  indem  die  Nieren  die  überschüssigen  Salze  und  Flüssig- 
keitsmengen ausschieden.  Wurde  jedoch  eine  hyperisotonische  Salz- 
lösung infundirt,  so  verliess  auch  dann  die  überschüssige  Flüssigkeit 
die  Blutbahn  und  diffundirte  in  die  Gewebe.  In  keinem  Falle  gelang 
es,  eine  dauernde  seröse  Plethoi'a  zu  erzeugen. 

Wenn  trotzdem  die  alte  Lehre  zum  Theil  wieder  von  Klinikern 
und  Anatomen  aufgenommen  wurde,  so  waren  es  vorwiegend  die  kli- 
nischen Beobachtungen  von  Oertel,  welche  hierzu  den  Anstoss  gaben. 
Die  Thatsache,  dass  bei  Beschränkung  von  Flüssigkeitsaufnahme  im  Ver- 
ein mit  methodischer  Uebung  des  Herzmuskels  Compensationsstörungen 
von  Herzfehlern  in  einigen  Fällen  zum  Schwinden  gebracht  werden, 
konnte  den  Gedanken  wachrufen,  dass  zur  Zeit  der  Incompensation  die 
Blutmenge  relativ  vermehi-t  gewesen  war  und  dass  durch  die  Beschränkung 
der  Flüssigkeitszufuhr  die  Blutmenge  kleiner  geworden  sei,  so  dass  nun- 
mehr das  Herz  seiner  Aufgabe  eher  gerecht  zu  werden  im  Stande  sei.  Die 
klinischen  Blutuntersuchungen,  welche  an  hierzu  geeigneten  Fällen  von 
L  i  c  h  t  h  e  i  m  2) ,  K  i  s  c  h  3)  und  B  a  m  b  e  r  g  e  r  diesbezüglich  angestellt 
wurden,  konnten  selbstverständlich  immer  nur  qualitative  Aenderungen 
desselben  in  Betracht  ziehen.  Wenn  sie  jedoch  auch  keinerlei  Anhalts- 
punkte für  das  Bestehen  einer  Plethora  serosa  bei  Herzfehlern  ergaben, 
so  konnten  sie  die  Annahme  0  e  r  t  e  Ts  nicht  direct  widerlegen,  da  trotz- 


1)  Zeitsehl-,  f.  Biologie.   N.  F.  Bd.  9  p.  259.  .  ,  ,• 

2)  VII.  Congress  f.  innere  Med.  Wiesbaden  1888.  Centralblatt  f.  Idin.  Med. 

1888  Beil.  p.  6. 

»)  Ebenda  p.  10. 

■*)  Wiener  klin.  Wochenschr.  Bd.  1  1888. 
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dem  wühl  quantitative  Aenderungen  eingetreten  sein  konnten  Wenn 
also  weder  durch  das  Thierexperiment  noch  auch  durch  die  klinische 
Beobachtung  positive  Angaben  über  das  Bestehen  einer  Plethora  erbracht 
werden  konnten,  so  schien  sich  die  Frage  trotzdem  zu  Gunsten  der 
Oertel'schen  Hypothese  zu  wenden,  als  durch  Bölling  er  und  seine 
Schüler  Bergmann^)  und  Heissler^)  einige  positive  Daten  an 
Thieren  und  Menschen  gesammelt  wurden,  welche  nicht  nur  lehrten, 
dass  die  relative  Blutraenge  und  gleichzeitig  die  relative  Masse  des 
Herzens  bei  verschiedenen  Thieren  und  Menschen  den  grössten  bchwan- 
kungen  unterliegt,  sondern  die  auch  den  Beweis  erbrachten,  dass  der 
Ernährungszustand  des  Körpers,  und  zwar  insbesondere  die  grossere 
oder  geringere  Entwicklung  der  Muskulatur  und  des  Fettpolsters  auf 
die  relative  Blutmenge  des  Körpers  und  auf  das  relative  Gewicht  des 
Herzens  von  erheblichem  Einfluss  sind.  Es  seien  hier  einige  dies- 
bezügliche, vonHeissler  mit  der  Methode  Panum's  gewonnene  Daten 
angeführt. 

Es  beträgt  beim 
Schweine  die  mittlere  Blutmenge  V22  des  Körpergewichtes. 

Rinde         «         n  »         ^/^^    »  » 

Schafe        „         „  „         V12    „  „ 

Hunde       „        „  »  n 

Pferde       „        „  „         Vio    „  „ 

Das  Verhältniss  des  Gewichtes  des  Herzens  zum  Gesammtkörper- 
gewichte  beträgt  durchschnittlich  beim 

Schweine  1  :  220 

Schafe      1  : 162 

Pferde      1  : 147 

Hasen       1  : 132 

Reh         1 :  86 

Aus  diesen  Daten  geht  im  Allgemeinen  hervor,  dass  die  Blutmenge 
und  das  Gewicht  des  Herzmuskels  zu  der  Entwicklung  der  Muskulatur 
in  directem,  zu  der  des  Fettpolsters  in  indirectem  Verhältnisse  steht,  in- 
dem bei  Thieren,  welche  fettarm  sind  und  ein  sehr  reges  Leben  führen, 
wie  die  Hunde,  Hasen  und  Rehe,  die  Blutmenge  sowohl  wie  auch  das 
Gewicht  des  Herzens  relativ  gross  sind,  während  Thiere  mit  träger 
Lebensweise  und  stark  entwickeltem  Fettpolster  ein  kleines  Herz  und 
wenig  Blut  haben.  Die  verbindende  Brücke  zwischen  diesen  Befunden 
an  Thieren  und  der  Annahme  einer  Plethora  beim  Menschen  suchte 
Bollinger  durch  den  Nachweis  zu  erbringen,  dass  augenscheinlich  auch 
beim  Menschen  grosse  Differenzen  in  der  Capacität  des  Gefässsystems 
bestehen,  dass  z.  B.  die  Aorta  bei  verschiedenen  Personen  in  ihrer 
Weite  oft  um  das  Dreifache  differiren  könne.  Wenn  nun  auch  dies 
Alles  es  wahrscheinlich  macht,  dass  auch  bei  Menschen  die  Blut- 
menge erheblichen  individuellen  Schwankungen  unterworfen  sein 
kann,  so  würde  sich  daraus  noch  nicht  eine  pathologische  Be- 
deutung für  diese  Plethora  ergeben,  da  wir  fürs  Nächste  er- 
warten müssten,  dass  analog  den  mit  wenig  Fett  und  starker 
Muskulatur  begalDten  Thieren  auch  Menschen  mit  diesen  Körpereigen- 
schaften, also  etwa  Turner  und  Athleten  eine  vermehrte  Blutmenge  und 
ein  relativ  grosses  Herz  besitzen.  Unter  solchen  Umständen  könnte 
unmöglich   dieser  Plethora    eine  pathologische  Bedeutung  zuerkannt 

1)  Inau^.-Diss.   München  1884. 

Arbeiten  aus  dem  path.  Inst,  zu  München  1886  p.  322. 
Limbeck,  Pathologie  dos  Blntos.  4 
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werden,  da  diese  Personen  sich  meist  einei-  vollständigen  Ge- 
sundheit erfreuen.  Wenn  nun  weiter  Bollinger  bei  den  Bier- 
trinkern Münchens  eine  Dilatation  und  Hypertrophie  des  Herzens  fin- 
det und  daraus,  wie  auch  desshalb,  weil  die  Blutmenge  in  solchen 
Leichen  vermehrt  erscheint,  den  Rückschluss  macht,  dass  die  vermehrte 
Blutmenge  die  Dilatation  des  Herzens  verursacht  habe  und  so  mittel- 
bar durch  Herzinsufficienz  den  Tod  mitverschuldet  habe,  so  kann 
man  sich  dieser  Schlussfolgerung  schon  desshalb  nicht  ohne  weiteres 
anschliessen,  weil  ja,  wie  oben  gezeigt  wurde,  die  Plethora  wahrschein- 
lich die  Begleiterin  blühender  Gesundheit  sein  kann,  also  qua  se,  ein 
gesundes  Herz  vorausgesetzt,  keine  Störung  der  Function  desselben 
verursachen  muss,  ausserdem  jedoch,  weil  derartige  Individuen  wohl 
selten  völlig  gesunde  Nieren  haben  und  die  constatirte  Herzaffection 
vielleicht  hierin  ihre  Ursache  haben  könnte. 

Nach  dem  Gesagten  kann  es  immerhin  als  wahrscheinlich  ange- 
nommen werden,  dass  auch  beim  Menschen  eine  relative  Vermehrung 
des  Blutes,  ob  nun  von  normaler  oder  abnormer  Beschaffenheit,  kommt 
hierbei  weniger  in  Frage,  bestehen  kann,  wenn  auch  die  pathologische 
Bedeutung  einer  solchen  durchaus  noch  nicht  erwiesen  ist. 

Im  Gegensatz  zur  pathologischen  Vermehrung  des  Blutes  haben 
wir  hier  auch  seiner  pathologischen  Verminderung,  der  Oligämie  (An- 
hydrämie)  zu  gedenken.    Dieselben  ätiologischen    Momente,  welche 
schon  unter  physiologischen  Verhältnissen  eine  Verminderung  der  Blut- 
menge resp.  eine  Eindickung  desselben  verursachen  können,  also  mehr 
oder  minder  starke  Wasserentziehungen,  werden  dies  unter  pathologischen 
Verhältnissen  in  erhöhtem  Maasse  zu  thun  im  Stande  sein.  Hierher 
gehören  in  erster  Linie  die  mit  diarrhöischen  Entleerungen  einhergehen- 
den Erkrankungen  des  Darmkanals,  wie  Dysenterie  und  Cholera,  bei 
welchen  entsprechend  der  Schnelligkeit  der  sich  wiederholenden  grossen 
Wasserverluste  es  zu  einer  wenigstens  temporären  Eindickung  und  Ver- 
minderung des  Blutes  kommen  kann.    So  plausibel  diese  Vorstellung 
auch  erscheinen  mag,  so  ist  doch  zu  erwähnen,  dass  jedenfalls  die 
Gewebe  selbst  in  erster  Linie  von  grossen  Wasserverlusten  getroffen 
sein  müssen,  ehe  sich  diese  am  Blute  ausprägen.    Unter  gewöhnlichen 
Verhältnissen  bei  experimentell  gesetzter  Oligämie  weicht  diese  rasch 
einer  Oligocythämie,  d.  h.  der  durch  Aderlass  verursachte  Verlust  an 
Flüssigkeit  wird  durch  Uebertritt  von  Gewebslymphe  m  die  Blutbahn 
gedeckt  (s.  u.).    Es  müssen  deshalb  die  Gewebe  bereits  ein  gewisses 
Maass  von  Flüssigkeit  verloren  haben,  ehe  sich  die  allgememe  Ein- 
trocknung auch  am  Blute  selbst  geltend  macht.    Wenn  m  iolge  der 
Raschheit  der  Wasserverluste  sich  vielleicht  auch  schon  bei  geringeren 
Graden  derselben,  allerdings  nur  für  sehr  kurze  Zeit  eine  Emdickung 
des  Blutes  nachweisen  lässt,  so  müssen  die  ersteren  jedenfalls  viel  niach- 
tiger  sein  oder  sich  durch  lange  Zeit  wiederholen,  um  dauernde  Blu  - 
eindickungen  zur  Folge  zu  haben.    Dass  solche  jedoch  thatsachlich 
mitunter  vorkommen,  scheint  mir  die  klinische  Beobachtung  zu  lehren. 
Man  stösst  nämlich  mitunter  bei  Personen,  welche  grosse  ^'^ssei^'^r- 
luste  erlitten  haben,  z.  B.  bei  Individuen  mit  hoehgmdigem  Ascit^^^^^ 
relativ  hohe  Blutkörperchenzahlen,  die  eine  stattgehabte  Bl^"  'wm 
sofort  vermuthen  lassen.    Aehnliches  hatte  ich  auch  e.nmal  Je  emem 
Falle  von  Leberkirrhose  mit  hochgivadigem  Ascites  zu  beoba^^^^^^^ 
leffenheit  bei  dem  vor  der  Punktion  die  Zahl  der  rothen  Blutkoipeichen 
sIsS  p?o  cmm  betrug.    Nachdem  18  Liter  Ascitesflüssigkeit  ent- 
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leert  worden  waren,  stieg  die  Blutkörperchenzahl  bei  diesem  Individuum 
innerhalb  der  nächsten  Tage  bis  auf  5.160.000,  während  der  Unterleib 
sich  wieder  langsam  mit  Flüssigkeit  füllte.  Dass  Oligämie  als  solche 
von  grösster  pathologischer  Bedeutung  sein  kann,  bedarf  nicht  der  Er- 
wähnung, indem  es  hinlänglich  bekannt  ist,  dass  rasche  und  intensive 
Blutungen  den  Tod  durch  Blutdrucksenkung  unmittelbar  zur  Folge 
haben  können.  Dass  hiebei  schon  relativ  geringe  Grrade  von  Oligämie 
von  höchster  Bedeutung  sein  können,  beweist  die  Beobachtung  Pa- 
num's,  dass  beim  Verblutungstode  noch  etwa  Va  des  gesammten  Blutes 
im  Körper  verbleibt. 
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DRITTER  ABSCHNITT. 

Die  Alkalescenz  des  Blutes. 


Die  Eeaction  des  frisch  dem  Warmblütler  entnommenen  Blutes 
gegen  Lackmus  scheint  stets  alkalisch  zu  sein.  Nur  Salkowski^) 
und  Cantani^)  wollen,  der  Erstere  bei  einem  durch  Schwefelsäure 
vergifteten  Kaninchen,  der  Letztere  bei  Cholera,  kurz  vor  dem  Tode 
die  Reaction  des  Blutes  also  noch  intra  vitam  sauer  gefunden  haben. 

Die  alkalische  Reaction  des  Blutes  ist  die  Folge  seines  Gehaltes  an 
an  CO2  gebundenen  Alkalis  und  stellt  wie  aus  den  grundlegenden  Unter- 
suchungen Walt  er 's^)  hervorgeht,  eine  elementare  Bedingung  des  Fort- 
bestandes des  Lebens  dar,  indem  das  Blut  eine  Art  Alkalireservoir  für 
die  Gewebe  ist.  Wird  nun  ein  Theil  des  disponiblen  Blutalkalis  an 
eine  in  den  Körper  eingeführte  Säure,  die  nicht  als  Kohlensäure  in 
den  Lungen  wieder  abgegeben  werden  kann,  gebunden  und  in  ein 
harnfähiges  Salz  verwandelt,  so  verliert  der  Organismus  Alkali  durch 
den  Harn,  und  es  kommt  zur  Alkaliverarmung  des  Blutes.  Die  durch 
den  Lebensprocess  gebildete  Kohlensäure  findet  nun  nicht  mehr  die 
genügende  Menge  von  Alkali  vor,  um  sich  in  Alkali-Carbonat  zu  ver- 
wandeln; es  kommt  zur  Säurevergiftung  des  Organismus.*)  Dies  gilt 
jedoch  in  dieser  Fassung  nur  für  den  Pflanzenfresser,  indem  beim 
Fleischfresser  und  auch  bei  dem  betreffs  seines  Stoffwechsels  zwischen 
beide  gestellten  Menschen  die  Gefahr  der  Alkaliverarmung  des  Blutes 
dadurch  verringert,  wenn  nicht  behoben  wird,  dass  die  per  os  ein- 
geführte Säure,  so  weit  sie  nicht  schon  zum  Theil  im  Verdauungs- 
kanal neutralisirt  wird,  den  Körper  an  Ammoniak  gebunden  durch 
den  Harn  wieder  verlässt,  und  wenn  überhaupt  so  wahrscheinlich  erst 
in  zweiter  Linie  einen  Theil  des  fixen  Alkali  bindet.  Der  Grund  für 
diese  Vorstellung  liegt  einerseits  in  der  Wahrnehmung,  dass  Hunde 
sich  gegen  Säurezufuhr  ungleich  widerstandsfähiger  verhalten  als 
Kaninchen,  und  dass  auch  die  Kohlensäuremenge  ihres  Blutes  nur 
unbedeutend  abnimmt,  wogegen  die  Ammoniakausscheidung  durch  den 
Harn  steigt  (auch  beim  Menschen  wurde  eine  Abnahme  der  Blut- 

1)  Virchow's  Archiv  Bd.  58  p.  1. 

2)  Centraiblatt  f.  med.  Wissensch.  Bd.  22.    1884.    p.  785. 
8)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  7  p.  148. 

*)  Die  Wichtigkeit  der  Alkalimenge  des  Blutes  für  den  Organismus  wurde 
erst  jüngst  wieder  von  Neumann  (Zeitschrift  für  klin.  Med.  Bd.  19  Suppl.-Heft 
pag.  133)  betont,  welcher  fand,  dass  Kaninchen  nach  Säurezufuhr  gegen  bepsis 
viel  empfänglicher  sind  als  normale  Thicre  oder  solche,  denen  Alkali  gereicht 
worden  war. 
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alkaleseenz  iicach  Säurefütterimg,  wenn  überhaupt,  so  nur  m  geringen 
Grenzen  beobachtet  [Freudberg)]),  andererseits  m  der  durch  das 
Thierexperiment  und  vielfache  klinische  Beobachtungen  erhärteten 
Thatsache,  dass  unter  bestimmten  pathologischen  Bedingungen  eine 
Verminderung  der  Blutalkalescenz  neben  vermehrter  Ammoniakausschei- 
dung durch  den  Harn  bestehen  kann.  Es  haben  also  diese  Erfahrungen 
auch  für  den  Menschen  die  Möglichkeit  des  Bestehens  einer  Säure- 
vergiftung  wahrscheinlich  gemacht  und  so  der  alkalimetrischen  Unter- 
suchung des  Blutes  einen  wichtigen  Platz  in  der  Pathologie  zuge- 
sichert. 

Das  absolute  Maass  der  Alkaleseenz  des  Blutes  kann  schon  unter 
physiologischen  Verhältnissen  keine  fixe  Grösse  sein,  da  die  fortwähren- 
den Ausgaben  und  Einnahmen  des  Körpers,  Schwankungen  derselben 
innerhalb  gewisser  Grenzen  bedingen  müssen. 

Wenn  schon  aus  diesem  Grunde  sogenannten  Normalbestimmungen 
nur  ein  relativer  Wert  zukommen  muss,  so  gilt  dies  noch  mehr  in 
Anbetracht  der  Verschiedenartigkeit  der  hierzu  angewandten  Methoden 
und  ihrer  verschiedenen  Fehlerquellen. 

Löpine^)  und  Canard^)  fanden  die  Alkaleseenz  des  normalen 
menschlichen  Blutes  zwischen  0-203  und  0-276  NaOH,  Mja  und 
Tassinari^)  gaben  als  durchschnittlichen  Normalwerth  0,516  NaOH 
an  und  nach  v.  Jaksch*)  schwankt  die  normale  Alkaleseenz  des  Blutes 
zwischen  0,26  und  0,3  NaOH.  —  Kraus^)  fand  bei  Titration  des 
Serums  gegen  Lakmoid  im  Mittel  0,226  NaOH,  Rumpf")  0,182  bis 
0,218  NaOH,  (Landois  V  bis  VI)  und  ich  selbst  mit  der  von  Kraus, 
angegebenen  Methode  im  Mittel  aus  5  Normalbestimmungen  0,218  NaOH. 
Nimmt  man  die  Gesammtmenge  CO2  als  das  Maass  der  Alkaleseenz,  so  fand 
Setschenow'^)  einen  Mittelwerth  von  40,3  Vol.  "/o  CO2  (Arterienblut), 
Kraus  beim  gesunden  Menschen  33,37  Vol.  °/o  (760  mm  Druck).  Die 
Acidität  (Basencapacität  Kraus)  des  normalen  Menschenblutes  beträgt 
im  Mittel  0,199  «/o  NaOH.  Die  Differenz  des  arteriellen  und  venösen 
Blutes  beü-ägt  betreffs  des  COg-Gehaltes  nach  Schöffer^)  5,8  Vol.  «/o 
CO2. 

Jede  physiologische  oder  pathologische  Behinderung  der  COg- Ab- 
gabe durch  die  Lungen  muss  eine  entsprechende  Retention  derselben 
im  Blute  zur  Folge  haben.  Diese  unter  physiologischen  Bedingungen 
gewiss  nur  geringfügige  Steigerung  kann  beim  Erstickungstode  be- 
trächtlich werden.  So  fand  Ludwig 9)  als  Mittel  aus  6  Analysen  des 
Blutes  erstickter  Hunde  durch  Setschenow  und  H  ö  1  m  gr  e  e  n  54,2  ^/o 
CO2,  im  Blute  bei  einem  mittleren  Normalgehalt  derselben  von  34,3 
bis  40,4  Vol.  0/0  CO2.  Analysen  menschlichen  Erstickungsblutes  liegen 
meines  Wissens  nicht  vor.  Unter  den  von  v.  Jaksch  gesammelten 
l^  ällen  lassen  die  mit  geringer  Lungenventilation  einhergehenden,  mit 
einer  einzigen  Ausnahme  (pleuritisches  Exsudat  ohne  Fieber  =  0  35  »  'o 


1)  Gaz.  m^d.  de  Paris  1879  p.  149. 

2)  These  de  Paris  1878. 

^)  Archiv,  per  le  scienze  med.  p.  9,  21. 
*)  Zeitschrift  f.  klin.  Med.  Bd.  13  p.  350 
^)  Zeitschrift  f.  Heilkunde  Bd.  10. 
*)  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1891  p.  441 

«)  EbS  M?XL7'r"S9^'''''^"  ^-  -^^^l^-        XXXVI  p.  289. 

Herrmann,  Handb.  d.  Physiol.  Bd.  IV  2  p.  42. 
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NaOH)  keine  Zunahme  der  Alkalescenz  erkennen,  was  jedoch  wohl 
in^  anderen  Umständen  (gleichzeitiges  Fieber)  zum  Theil  begründet 
sein  dürfte.  Eine  von  Graeber^)  für  die  Chlorose  postulirte  Zu- 
nahme der  Alkalescenz  des  Blutes  (Methode  von  Lande is)  wurde 
von  Kraus  (1.  c.)  als  unrichtig  zurückgewiesen. 

Unter  den  physiologischen  Bedingungen,  welche  bisher  als  die 
Alkalescenz  beeinflussend  kennen  gelehrt  wurden,  sind  zu  nennen: 

1.  Das  Geschlecht.  Peiper^)  glaubt  mit  der  Methode  von 
Landois  gefunden  zu  haben,  dass  bei  erwachsenen  Frauen  die  Alkales- 
cenz meist  etwas  niedriger  ist,  als  bei  ei'wachsenen  Männern.  Für 
erstere  fand  er  meist  V  =  0,18,  für  letztere  "VI  =  0,216  NaOH. 

2.  Das  Alter.  Derselbe  Autor  giebt  an,  bei  Kindern  beiderlei 
Geschlechts  im  Alter  von  6  —  13  Jahren  constant  die  Alkalescenz  noch 
niedriger  gefunden  zu  haben  als  bei  erwachsenen  Frauen  IV  =  0,144 
NaOH. 

3.  Die  Ernährung.  Je  nachdem  Thiere  kohlehydratreiche 
oder  arme  Kost  zu  sich  nehmen,  scheint  auch  der  COg-Gehalt  des 
Blutes  verschieden  zu  sein,  doch  ändert  sich  derselbe,  nicht  wie  fürs 
Erste  zu  erwarten  wäre,  so  dass  Herbivoren  ein  COg  -  reicheres  Blut 
haben  als  Carnivoren,  sondern  umgekehrt  wiu'de  die  COg-Menge  von 
Kaninchenblut  meist  niedriger  gefunden  als  die  vom  Huudeblut,  was 
sich  aus  den  eingangs  erwähnten,  durch  Walter  ermittelten  That- 
sachen  erklärt.  Nahrungsentziehung  scheint  auf  den  COg- Gehalt  des 
Blutes  keinen  nennenswerthen  Einfluss  zu  üben  (Geppert^). 

4.  Muskelarbeit.  Wenn  es  auch  bis  heute  noch  nicht  mit 
Sicherheit  entschieden  ist,  ob  Milchsäure,  Phosphorsäure  oder  nur  CO2 
durch  den  thätigen  Muskel  producirt  wird,  so  ist  man  über  die  saure 
Natur  dieses  Productes  doch  einig.  Dementsprechend  fanden  Burck- 
h  a  r  d  t  und  Minkowski^)  bei  Tetanus  und  bei  Strychninvergiftung 
eine  deutliche  Abnahme  der  Kohlensäure  des  Blutes, 

5.  Die  Tageszeit.  Jeffries")  will  mit  einer  der  La ndois'- 
schen  ähnlichen  Methode  geringe  Tagesschwankungen  der  Alkalescenz 
gefunden  haben.  Nach  dem  Erwachen  früh  0,155,  nach  dem  ersten 
Frühstück  zwischen  9  und  11  Uhr  Vormittags  0,189,  ohne  dasselbe 
0,212  NaOH.  Nach  dem  Mittagessen  soll  die  Alkalescenz  gleichfalls 
geringer  gewesen  sein. 

Von  pathologischen  Momenten,  welche  die  Alkalescenz  des  Blutes 
beeinflussen,  ist  vor  Allem  zu  nennen: 

1.  DasFieber.  Abgesehen  von  einer  gelegentlichen  Bemerkung 
Pflüger 's dass  bei  Thieren,  welche  eiternde  Wunden  tragen,  die 
COg-Menge  des  Blutes  herabgesetzt  ist,  war  Senator»)  der  Erste, 
welcher  in  einem  zu  diesem  Zwecke  angestellten  Versuche  die  COg- 
Verminderung  im  Blute  fiebernder  Thiere  nachwies.  Nach  ihm  gebührt 
Geppert  (1.  c.)  das  Verdienst,  die  Blutgase  fiebernder  Thiere  m 


1)  Zur  Diagnostik  der  Blutkrankheiten,   Leipzig  1888. 

2)  Virchow^s  Archiv  Bd.  116  p.  337. 

3)  Zcitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  2  p.  364.  ,  ,  t,^  1.  ^1-7 
*)  Vgl  H.  Meyer,  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharmakol.  Bd.  14  p.  417. 
fi)  Ebenda  Bd.  19  p.  233. 

6)  Boston  med.  Journal  1889,  May  23. 

Pflüger's  Archiv  Bd.  1.  „  r,    v  lo-ra 

«)  Untersuchungen  über  den  fieberhaften  Proccss.   Berlin  lö7d. 
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einer  grösseren  Versuchsreihe  untersucht  zu  haben.  Auch  dieser 
Autor  konnte  ein  deutliches,  mit  der  Tempercaturhöhe  nahe/.u  propor- 
tionales Absinken  der  COg-Menge  bei  fiebernden  Thieren  nachweisen 
und  betonte,  dass  die  Ursache  hierfür  in  emer  Veränderung  des 
Chemismus  der  Gewebe  gesucht  werden  müsse  und  wahrscheinlich  analog 
der  von  Walter  beobachteten  COg -Verminderung  nach  Säurever- 
giftung in  der  Bildung  saurer  Producte  in  den  Geweben  liege.  Die 
nun  folgende  Arbeit  Minkowski 's  hatte  vorwiegend  die  Quelle 
dieser  Alkalescenzverminderung  im  Auge.  In  dieser  grossen  Unter- 
suchimgsreihe  gelang  es  diesem  Autor,  nicht  nur  die  bisherigen  Befunde 
Senator 's  und  Geppert's  betreffs  der  COa-Verminderung  im  Blute 
septisch  inficirter  Thiere  zu  bestätigen,  sondern  auch  positive  Angaben 
dafür  zu  erbringen,  dass  nicht  die  Ueberhitzung  des  Körpers,  wenigstens 
diese  mw  zum  geringsten  Theil  die  Ursache  der  Alkalescenzvermin- 
derung sei,  ein  e  Angabe,  welche  neuerer  Zeit  von  W  i  tk  o  w  s  k  i  ^  auch 
noch  für  die  durch  die  Gehirnläsionen  bedingte  Steigerung  der  Körper- 
wärme bestätigt  wurde.  Ueberhaupt  verlaufen  Temperaturhöhe  und 
Säuerung  des  Blutes  nicht,  wie  dies  Geppert  annahm,  einander  direct 
proportional,  v.  Jaksch,  welcher  hierauf  mit  der  von  ihm  modifi- 
cirten  Methode  von  Landois  das  Blut  zahlreicher  an  den  verschie- 
densten Erkrankungen  darniederliegender  Patienten  untersuchte,  konnte 
unter  anderen  gleichfalls  eine  constante  Verminderung  der  Alkalescenz 
des  Blutes  bei  Menschen  im  Fieber  nachweisen,  bis  es  schliesslich 
Kraus  und  nach  ihm  Klemperer^)  gelang,  dies  auch  für  den 
Menschen  auf  exactem  Wege  zu  thun.  Was  vor  Allem  das  Maass  dieser 
Alkalescenzverminderung  anlangt,  so  seien  hier  einige  von  Jaksch 
und  Kraus  gemachte  Angaben  angeführt.  Während  sich  die  physio- 
logische Alkalescenz  nach  v.  Jaksch  zwischen  260 — 300  mg  NaOH 
bewegt,  fand  dieser  Autor  z.  B.  bei  einem  Fall  von  Pneumonie  80, 
Typhus  abdominals  80,  Sepsis  40  mg  NaOH.  Kraus,  welcher  bei 
seinen  Untersuchungen  nicht  nur  die  COg-Menge,  sondern  auch  die 
Säure-  und  Basen capacität  des  Blutes  (vgl.  Methodik)  berücksichtigte, 
fand,  während  die  von  ihm  gefundenen  Normalwerthe  für  COg  33,37 
Vol.  ''/o,  für  die  Basencapacität  0,199  NaOH  und  für  die  Säurecapacität 
0,226  NaOH  betrugen,  z.  B.  bei  Typhus  abdominalis  während  des 
hohen  Fiebers  für  COg  Werthe  von  20,34,  10,41  und  12,32  Vol.  «/o, 
bei  fieberhafter  Lungentuberkulose  18,36,  15,8  und  10,2  Vol.  «/o.  Das 
Gleiche  ergaben  die  Analysen  bei  Erysipel,  Scarlatina  und  Pneumonie 
während  des  Fiebers,  Werthe,  welche  meist  tief  unter  der  Norm  stan- 
den. Gleichsinnige  Aenderungen  ergaben  die  Bestimmungen  der  Basen- 
und  Säurecapacität;  so  betrug  die  erstere  z.  B.  bei  3  Fällen  von  Typhus 
abdominalis  statt  0,199  der  Norm  0,23,  0,209  und  0,237  "/o  NaOH,  und 
die  Säurecapacität  statt  0,226  in  denselben  Fällen  0,231,  0,19  und  0,198 
NaOH.  Einige  eigene  Bestimmungen  der  Säurecapacität  des  Serums 
im  Sinne  von  Kraus  ergaben  mir  bei  fieberhaften  Krankheiten  (Pneu- 
monie, Typhus  abd.  etc.)  gleichfalls  stets  niedrige  Werthe.  So  fand 
sich  bei  einer  hochfiebernden  Pneumonie  0,18,  bei  einer  hochfiebern- 
den Influenza  0,168,  und  bei  einem  Falle  von  Typhus  abdominalis  in 
der  dritten  Woche  0,202  °/o  NaOH. 

l\  v^l^-'^'r-^  ^*i"as8burg  1891.    Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  28  p.  283. 
klin.  MeTwsTo  Beil.  ^^^"^^  Centralblatt  f. 
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^''^      T!i        ^''i<^'^«i-8-e«tellt  ist,  dass  der  fieberhafte  Process  stets 
mi    einer  Alkalesceiizverminderung   des  Blutes  einhergeht,  ergeben 
de,   rö"^v/'-*';'  F^-^g«P""¥e    Was  vor  Allem  das  zeitliche  Moment 
f  V  im  Fieber  anlangt,  so  hat  sclion  Geppert 

daraut  hingewiesen,  dass  dieselbe  nicht  sofort  nach  dem  Beginn  einer 
wenn  auch  erheblichen  Temperatursteigerung  nachweisbar  sei,  und 
Minkowski  hat,  wie  schon  erwähnt,  gezeigt,  dass  sie  zum  Gange 
der  lemperatur  nicht  stets  im  proportionalen  Verhältnisse  steht, 
immw-hm  ergiebt  das  Maass  der  Alkalescenzverminderung  des  Blutes 
wie  Kraus  betont  hat,  eine  Handhabe  zur  Beurtheilung  der  Schwere 
der  stattgehabten  Infection,  und  überdauert  mitunter  die  Zeit  der  ge- 
steigerten Temperatur,  um  in  der  Reconvalescenz  bei  wieder  geregelter 
Nahrungsaufnahme  sich  wieder  auszugleichen.  Die  Darreichung  von 
Antipyreticis  hat  keinen  Einfluss  auf  die  Alkalescenzverminderung 
des  Blutes,  wenn  auch  die  Temperatur  einen  Abfall  erfährt  (Kraus, 
Klemperer). 

Die  Ursache  dieser  für  das  Fieber  nunmehr  sichergestellten  Alkales- 
cenzabnahme  des  Blutes  ist  mit  Berücksichtigung  der  Walter 'sehen 
Angaben  sowie  der  Befunde  gesteigerter  Ammoniakausscheidung 
Fiebernder  (Hallervorden^)  in  dem  vermehrten  Auftreten  saurer 
Producte,  also  in  einer^äurevergiftung  zu  sehen. 

Thatsächlich  war  es  nun  auch  Minkowski  gelungen,  Milchsäure 
im  Blute  einiger  seiner  inficirter  Versuchsthiere  zu  finden,  und  auch 
Kraus  konnte,  wenn  auch  nicht  bestimmte  Säuren,  so  doch  eine  Zu- 
nahme der  sogenannten  Basencapacität  oder  Acidität  des  Fieberblutes 
nachweisen.  Betreffs  der  Quellen  dieser  wurde  von  diesem  Autor  auf 
eine  ungenügende  Oxydation  der  Zerfallsproducte  der  Gewebe  hin- 
gewiesen, so  dass  sie  nicht  bis  zur  Bildung  der  COg  gelangt,  die 
Oxydation  sich  vielmehr  auf  die  Bildung  intermediärer  saurer  Pro- 
ducte beschränkt.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  dabei  um  die 
Bildung  von  Fettsäuren  und  Milchsäure  und  anderen  sauren  Pro- 
ducten,  deren  vermehrte  Abscheidung  durch  den  Harn  im  Fieber 
bereits  von  anderer  Seite  (v.  Jaksch^)  und  v.  Rokitansky^) 
nachgewiesen  wurde.  Dass  der  bei  Infectionsprocessen  von  anderen 
Seiten  schon  beobachtete  (Hayem)  Zerfall  der  rothen  Blutkörperchen, 
das  hierdurch  freigewordene  Lecithin  als  Quelle  dieser  sauren  Pro- 
ducte vielleicht  mit  gelten  könne,  wurde  gleichfalls  von  Kraus 
hervorgehoben.  Ob  jedoch  die  Gewebsconsumption  allein  für  die 
Alkalescenzabnahme  des  Blutes  verantwortlich  gemacht  werden  kann, 
scheint  fraglich,  da,  wie  schon  erwähnt,  eine  Ueberhitzung  des  Körpers 
allein  auch  schon  eine  Vermehrung  der  Ammoniakausscheidung  und 
eine  allerdings  viel  schwächere  Abnahme  der  CO2  im  Blute 
bewirkt  (Mathieu  und  Urbain*),  Geppert  und  Minkowski, 
Wittkowsky^).  Wäre  diese  COg-Abnahme  ausserdem  einfach  nur 
die  Folge  der  gesteigerten  Ausscheidung  der  COg  durch  die  Lunge  in 
Folge    der   gesteigerten    Athmungsfrequenz    ähnlich    der,    wie  sie 


1)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  etc.  Bd.  12  p.  237. 

2)  Zeitschrift  f.  kliii.  Med.  Bd.  5  p.  346  u.  Bd.  8  p.  115  u.  Zcitschr.  f.  phys. 
Chemie  Bd.  10  p.  535. 

8)  Wiener  Med.  Jahrb.  1887  p.  205. 

♦)  Archives  de  Phys.  norm,  et  path.  Bd.  4  p.  447. 

5)  1.  c. 
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Hering^)  bei  seinen  Apnoeversuchen  fand,  so  miisste  sie  mit  den 
febrilen  Temi^eratiiren  auch  schwinden,  was  jedoch  nicht  der  Fall,  und 
es  bliebe  die  Zunahme  der  Basencapacität  des  Fieberblutes  unauf- 
geklärt. 

Es  sprechen  also  alle  Momente  dafür,  dass  die  für_  das  Fieber 
sichergestellte  Alkalescenzabnahme  des  Blutes  in  erster  Linie  in  dem 
Auftreten  abnormer  saurer  Producte  begründet  ist. 

2.  Das  Coma  diabeticorum.  Es  ist  vor  Allem  das  Verdienst 
der  Schule  Naunyn's,  der  Arbeiten  von  Hallervorden^), 
Stadelmann'^)  und  Minkowski*),  sowie  der  von  Külz^)  den 
Nachweiss  erbracht  zu  haben,  dass,  während  das  Coma  diabeticorum 
abnorme  saure  Producte,  und  zwar  die  Oxybuttersäure  und  die  Diacet- 
essigsäure  im  Organismus  gebildet  werden  können.  Dem  entsprechend 
fanden  Minkowski  und  später  Kraus,  der  erstere  die  COg  des 
arteriellen,  der  letztere  des  venösen  Blutes,  wesentlich  vermindert.  So 
fand  der  Erstere  z.  B.  während  des  Comas  4,39  Vol.  °/o  COg 
(760  mm  Druck)  und  Kraus  12,44  und  9,83  Vol  %  COg.  Der 
letztere  fand  in  einem  seiner  Fälle  gleichzeitig  eine  Zunahme  der 
Acidität  (Blasencapacität)  auf  0,347  °/o  NaOH.  Nachdem  die  angeführten 
Zahlen  in  Berücksichtigung  der  Versuche  Walter 's  es  an  und  für 
sich  wahrscheinlich  macheh,  dass  in  solchen  Fällen  eine  Säurever- 
giftung besteht,  und  die  therapeutischen  Versuche  Minkowski 's, 
welcher  durch  Infusion  von  Alkali  thatsächlich  eine,  wenn  auch  nur 
vorübergehende  Besserung    des   Zustandes  erzeugte,   so   steht  u 


a. 


eine  Beobachtung  von  Kraus,  welcher  bei  einem  Fall  von  Coma  die 
Verminderung  des  COg  -  Grehaltes  des  Blutes  vermisste,  der  Ver- 
allgemeinerung dieser  Anschauung  entgegen,  so  dass  es  den  Anschein 
hat,  als  ob  das  durch  Verminderung  der  Blutalkalescenz  charakterisirte 
nur  eine  bestimmte  Form  des  Diabetikercomas  wäre. 

3.  Der  Krebs.  Auch  für  das  Blut  Krebskranker  wurde  bereits 
von  V.  Jaksch  und  Peiper  eine  Herabsetzung  der  Alkaiescenz  des- 
selben beschrieben.  Die  Stoffwechseluntersuchungen  von  Mülle  r^) 
und  Klomp  er  er  ^)  an  krebskranken  Individuen  haben  es  wahr- 
scheinlich gemacht,  dass  die  fortschreitende  Kachexie  des  Organismus 
in  ein-em  noch  hypothetischen  Giftstoff  begründet  sei,  der  im  Körper 
kreist. 

Mit  Hinblick  auf  diese  Annahme  und  mit  Verwerthung  von 
bei  anderweitigen  Intoxicationen  gemachten  Erfahrungen,  haben 
K  lern  per  er«)  und  Rumpfs),  der  erstere  mit  der  exakten  Methode 
von  Hofmeister-Kraus,  das  Blut  Krebskranker  untersucht.  Der- 
selbe fand  bei  vier  Fällen  von  Magenkarcinom  für  COg  Werthe  von 

H'^i!  i^'^'  ■^^'^         -^^'^  ^"^^  Verminderung.  Auch 

ich  habe  an  einer  Reihe  von  Krebskranken,  bei  welchen  das  Neoplasma 

1)  Inaug.-Diss.    Dorpat  1867. 

2)  Archiv  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.  Bd.  12  d.  237 
Ebenda  Bd.  16  p.  419.  ^ 

1888  p.  nr'^""  ^•"^^^^^""gen  aus  der  med.  Klinik  zu  Königsberg 

Zeitschrift  f.  Biologie  Bd.  20  p.  165. 
«)  Berliner  klin.  Wochcnschr.  1886  p.  702.    Zeitschr.  f.  klin.  Med  Bd  16 
Med.  Bd  Te         der  62.  Naturforschervers,  zu  Heidelberg  1899.  Zeitschr.  f.  klin. 

")  Cliarite-Annalcn  Bd.  15  1890  p.  151. 
")  1.  c. 
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an  den  verschiedensten  Körpertheilen  seinen  Sitz  hatte,  COg-Bestim- 
niiingen  nach  der  gleichen  Methode  gemacht,  und  konnte  hierbei  die 
Befunde  Klemperer's  bestätigen.  So  ergaben  2  Fälle  von  inope- 
rablem Uteruskarcinom  Werte  von  19,8  und  20,5  Vol.  "/o  COg  (760  mm), 
ausserdem  3  Fälle  von  Magenkarcinom  13,5,  16,2  und  19,21  "/o,  und 
ein  Fall  von  disseminirteii  Karcinom  des  Peritoneums  bei  bestehendem 
Ovarialkrebs ,  9,67  Vol.  "/o  COg.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung 
dürfte  vielleicht  in  einem  abnorm  starken  Zufluss  sauerer  Producte  aus 
dem  Neoplasma  zu  suchen  sein,  da  auch  sehr  kachektisehe  Krebskranke 
Fettsäuren  sehr  Avohl  zu  oxydiren  vermögen.  Ob  dieselbe  thatsächlich 
als  Ursache  der  Kachexie  zu  gelten  habe,  ist  wohl  noch  fraglich. 

4.  Die  Anämie,  v.  J  a  k  s  c  h  sowohl  wie  P  e  i  p  e  r  geben 
an,  bei  einzelnen  Fällen  von  Anämie  eine  mehr  minder  ausge- 
sprochene Herabsetzung  der  Alkalescenz  des  Blutes  gefunden  zu 
haben. 

5.  Leukämie.  Auch  dieser  Krankheitsprocess  scheint,  wie 
Peiper,  Kraus,  Rumpf  u.nd  ich  selbst  beobachtete,  mit  einer 
Herabsetzung  der  Alkalescenz  vergesellschaftet  zu  sein.  So  fand 
Peiper  eine  Herabsetzung  bis  auf  Landois  II.  und  HI.,  Kraus 
eine  allerdings  geringe  Abnahme  der  COg  auf  20,29  Vol.  °/o.  Ich 
selbst  fand  in  einem  Falle  die  Säurecapacität  des  Serums  0,142  NaOH. 
Sowohl  die  Constanz  wie  auch  die  Ursache  dieser  Erscheinung  sind 
bisher  noch  unaufgeklärt. 

6.  Urämie.  Auch  bei  dieser  Autointoxication  fanden  Beobachter 
constant  bei  Menschen  eine  Herabsetzung  der  Alkalescenz.  Von 
Jak  sc  h  fand  Werthe  von  0,028,  0,036  und  Peiper  Landois  III.  und  IV. 
(=  0,108  und  0,144)  (s.  u.). 

7.  Leberkirr  hose.  Die  Herabsetzung  der  Alkalescenz  des 
Blutes,  welche  bei  dieser  Erkrankung  durch  v.  Jaksch  gefunden 
wurde,  dürfte  vielleicht  in  der  durch  Maragliano^)  beobachteten 
relativen  Labilität  der  Blutkörperchen  bei  dieser  Krankheit  begründet 
sein,  da  Blutkörperchen  zerfall  Säuerung  des  Blutes  zur  Folge  hat 
(Kraus). 

8.  Osteomalacie.  Die  von  manchen  Seiten  festgehaltene  An- 
nahme, die  Ursache  dieser  Erkrankung  in  der  Anwesenheit  von 
Fleischmilchsäure  im  Blute  zu  suchen,  bestimmt  mich,  an  dieser  Stelle 
das  Resultat  von  zwei  Titrationen  des  Blutes  von  zwei  Osteomalaci- 
schen  mit  Lakmoid  nach  Kraus  zu  erwähnen.  Ich  fand  m  beiden 
Fällen  annähernd  normale  Werthe  (0,22  und  0,24  NaOH). 

9  Vergiftung  mit  Säuren.  Obwohl  über  die  (aittwirkung 
von  Säuren  auf  den  Organismus  bereits  Beobachtungen  von  Sal- 
k  0  w  s  k  i  3),  G  a  e  t  h  g  e  n  s '')  und  L  a  s  s  a  r  5)  vorlagen,  ist  es,  wie  schon 
einffanffs  des  Näheren  auseinandergesetzt  wurde,  hauptsächlich  das 
Verdienst  Walter's,  die  toxische  Wirkung  der  Mineralsäuren  m  einer 
Herabsetzung  der  Alkalescenz  des  Blutes  erkannt  zu  haben.  Die  von 
diesem  Autor  an  Hunden  und  Kaninchen  lintersuchten  Sauren  waren 
d  e  Salz-,  Phosphor-,  Bernstein-,  Salicyl-  und  Hippursäure  Von  diesen 
hatten  mit  Ausnahme  der  Bernstein-  und  Hippursäure  alle  eine  deut- 

^TÄ^nv  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharmakol.  Bd.  14  p.  313  u.  Bd.  17  p.  304. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1887  Nr.  43. 

3)  Virchow's  Archiv  Bd.  58  p.  1. 

4)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1872  Nr.  53. 
■')  Pflüger's  Archiv  Bd.  9  p.  44. 
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liehe  Herabsetzung  des  COg-Gehaltes  des  Blutes  hervorgerufen,  welche 
umsomehr  als  directe  Todesursache  anzusehen  war,  da  durch  Dar- 
reichung von  Alkali  die  schwersten  Erscheinungen  coupirt  und  der 
Tod  wenigstens  für  Stunden  hinausgeschoben  werden  konnte.  Die  von 
Walter  bei  seinen  Thieren  gefundenen  Zahlen  ergaben  bei  Kaninchen 
äusserst  niedrige  Werthc,  z.  B.  2,07  Vol  «/o  statt  23—27  Vol.  «/o  der 
Norm  nach  einer  Vergiftung  mit  Salzsäure.  Neuerdings  hat  Rumpf 
am  Menschen  die  Herabsetzung  der  Alkalescenz  des  Blutes  nach 
Säurenvergiftung  zu  bestätigen  Gelegenheit  gehabt,  während  Fried- 
berg  beim  Menschen  nach  arzneilicher  Darreichung  eine  solche  meist 
nicht  constatiren  konnte. 

10.  Blutgifte.  H.  Meyer  hat  im  Verein  mit  Williams, 
Robert  und  Feitelberg  auf  eine  ganze  Reihe  von  Stoffen  aufmerk- 
sam gemacht,  welche  die  Alkalescenz  des  Blutes  herabzusetzen  vermögen 
(Emetin,  Arsen,  Eisen,  Platin,  Toluylendiamin ,  Antimon,  Phosphor), 
und  neuerdings  wurde  von  Kraus  ^)  abermals  eine  Zahl  toxischer 
Substanzen  namhaft  gemacht  (Arsenwasserstoff,  Glycerin,  Aether, 
Pyrogallol),  welche  Blutkörperchen-lösend  wirken  und  die  Alkalescenz 
des  Blutes  vermindern.  Als  eine  Quelle  dieser  Säuerung  sieht  Kraus 
hoch  constituirte  Verbindungen  wie  das  Lecithin  an  und  stellt  sich 
vor,  dass,  nachdem  sie  aus  den  rothen  Blutkörperchen  in  das  Plasma 
gelangt  sind,  daselbst  geeignete  Bedingungen  vorfinden,  um  Fettsäuren 
und  Phosphorsäure  abzuspalten. 


1)  Archiv  f.  exp.  Patliol.  u.  Pharmakol,  Bd.  26  p.  186. 
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Die  Bestimmung  der  Dichte  des  Blutes  kann  nicht  so  sehr  Meegen 
eventuellen  Störungen,  welche  das  Allgemeinbefinden  des  Körpers 
durch  Aenderungen  derselben  qua  se  erfahren  könnte,  klinische  Be- 
deutung gewinnen,  weil  solche,  wie  es  scheint,  extreme  Fälle  aus- 
genommen, nicht  bestehen ,  als  vielmehr,  weil  man  sich  durch  sie,  wenn  sie 
mit  der  Blutkörperchenzählung  combinirt  wird,  mitunter  Vorstellungen 
zu  machen  in  der  Lage  ist,  ob  in  einem  gegebenen  Falle  eine  Blut- 
körperchen -  Zu-  oder  Abnahme  nur  als  Effect  einer  Concentrations- 
änderung  aufzufassen  ist.  Dies  wäre  hauptsächlich  für  Infections- 
krankheiten  von  Geltung,  bei  welchen  man  anfänglich  eine  Blut- 
körperchenzählung und  Dichtenbestimmung  machte  und  die  späterhin 
nach  Schluss  der  Krankheit  gefundene  Blutkörperchenzahl  auf  die 
ursprüngliche  Dichte  des  Blutes  beziehen  würde.  Uebrigens  ver- 
danken wir  thatsächlich  der  Combination  dieser  zwei  Methoden  auch 
bereits  Aufschlüsse  über  einige  physiologische  und  pathologische  Ver- 
hältnisse des  Blutes.  Ob  Concentrationsänderungen  an  und  für  sich 
auf  den  Körper  deletär  wirken,  ist  desshalb  nicht  leicht  zu  beurtheilen, 
weil  die  Gewebesäfte  überhaupt  in  solchen  Fällen,  und  zwar  höchst 
wahrscheinlich  in  erster  Linie,  von  den  betreffenden  Schädlichkeiten 
betroffen  werden. 

Das  specifische  Gewicht  des  Blutes  wird  für  den  erwachsenen 
Menschen  meist  als  zwischen  1,045  und  1,075  schwankend  im  Mittel 
1,055  angenommen  (Landois)^).  Lloyd  Jones 2)  fand  die  Grenz- 
werthe  mit  1,035  und  1,068,  Peiper^)  1,0455  und  1,0665,  Hammer- 
schlag*) 1,056  und  1,063.  Von  physiologischen  Momenten,  welche 
auf  die  Blutdichte  von  Einfluss  sind,  wären  zu  nennen: 


1)  Eulenburg's  Realencyklopädie  II.  Aufl.  Bd.  3.   Artikel  Blut. 

!ä)  Journal  of  physiology  Bd.  8  p.  1. 

8)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1891  Nr.  12. 

*)  Wiener  klin.  Wochensclir.  1890  p.  1018. 
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Uebereinstimmend    geben    D  a  v  y 
Kodier^),    Vierordt,  Landois, 


1,  Das  Geschlecht. 

Nasse^),    Becqiierel    und    -    ,  -r-r  -     ,  i 

Lloyd  Jones,  Peiper,  Schmaltz'^)  und  Hammerschlag  an, 
das  Blut  erwachsener  Frauen  stets  weniger  dicht  gefunden  zu  haben, 
als  das  der  Männer.  So  fand  Schmaltz  bei  Männern  im  Durch- 
schnitt 1,055  und  bei  Frauen  1,0535,  bei  acht  Knaben  (von 
7_10  Jahren)    durchschnittlich   1,0522,   bei   drei  Mädchen  (6—13 

Jahre)  1,0501.  ^      ^  t  i  j 

2.  Das  Alter.  Diesbezüglich  liegen  die  Angaben  von  Lloyd 
Jones  vor,  der  das  specifische  Gewicht  bei  beiden  Geschlechtern  am 
höchsten  nach  der  Geburt  fand  (1,066).  Zwischen  der  zweiten  Woche 
und  dem  zweiten  Lebensjahre  sinkt  hierauf  die  Dichte  bis  auf  ein 
Minimum,  bei  Knaben  von  1,048,  bei  Mädchen  1,050  und  steigt  dann 
allmählich  wieder  bis  zu  einem  Punkte,  welcher  bei  Männern  zwischen 
dem  35.  und  45.  Lebensjahre  liegt  (1,0585),  von  Frauen  nach  dem 
Klimakterium  erreicht  wird  (1,0545).  Die  Periode  des  Kindergebärens 
ist  bei  Frauen  im  Allgemeinen  durch  ein  relativ  niedriges  specifisches 
Gewicht  des  Blutes  charakterisirt.  Im  Greisenalter  steigt  die  Dichte 
des  Blutes  wiederum  bei  beiden  Geschlechtern,  so  dass  die  initiale 
Blutdichte  des  Neugeborenen  in  demselben  wieder  erreicht  wird. 

8.  Flüssigkeitsaufnahme.  Ausser  dem  Hinweis  auf  die 
älteren  Angaben  von  Davy  und  Magen  die  sei  hier  nur  auf  die 
diesbezüglichen  Befunde  von  Schmaltz  hingewiesen,  welche  überein- 
stimmend mit  den  älteren  Angaben  nach  einer  Flüssigkeitaufnahme 
eine  Abnahme  der  Blutdichte  fand.  Nach  dem  Genüsse  von  1  Liter 
physiologischer  Kochsalzlösung  fiel  die  Blutdichte  innerhalb  Stunden 
von  1,0597  auf  1,0574. 

4.  Aufnahme  fester  Nahrung.  Wie  verständlich,  haben 
diesbezügliche  Untersuchungen  kein  constantes  Eesultat  ergeben,  indem 
hier  die  Qualität  der  Kost  vor  Allem  in  Frage  kommt.  Schmaltz 
fand  mitunter  eine  leichte  Steigerung,  mitunter  eine  geringfügige  Ab- 
nahme nach  Nahrungsaufnahme. 

5.  Muskelanstrengungen  sollen  nach  Lloyd  Jones 
imd  Schmaltz  eine  leichte  Erniedrigung  der  Blutdichte  hervorrufen. 

6.  Die  Menstruation  hat  nach  Schmaltz  eine  leichte  Ein- 
dickung  des  Blutes  zur  Folge  (von  1,054  auf  1,0572). 

7.  Die  Schwangerschaft  und  Geburt.  Lloyd  Jones 
fand  in  10  Fällen  während  der  Schwangerschaft  und  nach  erfolgter 
Geburt  eine  leichte  Dichteabnahme, 

8.  Die  Tageszeit.  Schmaltz  ertwarf  von  seinem  Blute 
folgende  Tagestabelle: 


Tageszeit 

7—8 

8-11 

11—2 

2—5 

5-8 

Spec.  Gewicht 

1,0609 

1,0600 

1,0588 

1,0588 

1,0588 

(Diese  Zahlen  sind  Durclischnittswerthe ,  welche  Schmaltz  aus  44 
Bestimmungen  an  seinem  Blute  innerhalb  10  Wochen  gewann.) 


^)  Phys.  and  anat.  Eescarches 
2)  Das  Blut.   Bonn  1836 


London  1839. 

,  ^i^c   ijuiu.      jjuuu  lOOO. 

A?chi"£         MedrVd'^^^^^^^  ^^-l'-^^S^^  1845. 
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Ueberblickt  man  diese  von  verschiedenen  Autoren  zum  Theil  mit 
verschiedenen  Methoden  gewonnenen  Resultate,  so  erscheinen  sämmt- 
liche  entweder  als  Aeusserung  einer  Blutverdünnung  oder  eines  Mehr- 
verbrauches desselben  verständlich.  Betreffs  der  Dichteabnahme  des 
Blutes  Schwangerer  sei  auf  das  betreffs  des  Blutbefundes  bei  Schwangeren 
überhaupt  Giltige  (s.  u.)  verwiesen.  • 

Die  pathologischen  Momente,  welche  auf  die  Blutdichte  von  Ein- 
fluss  sind,  finden  ihre  Begründung  gleichfalls  in  vermehrter  oder  ver- 
minderter Wasserausscheidung  des  Körpers,  oder  in  verminderter 
Blutbildung  oder  gesteigertem  Verbrauche  desselben.  So  sind  zu  er- 
klären die  Befunde  von  Dichteabnahme  des  Blutes  bei  Phthisis 
pulmonum  (Schmaltz,  Peiper,  Devoto^),  bei  Anämie  und 
Chlorose  (Devoto,  Schmaltz,  Hammerschlag),  bei  Nephritis 
(Peiper,  Hammerschlag)  und  Magenkarcinom  (Schmaltz  und 
Peiper),  sowie  auch  die  Dichtezunahme  bei  mit  Stauung  einher- 
gehenden Processen  (Lloyd  Jones,  Peiper)  und  Typhus  abdo- 
minalis (Peiper). 


1)  Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  11. 


FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Die  Farbe  des  Blutes. 


Das  Blut  verdankt  seine  rothe  Farbe  der  Anwesenheit  einer 
eisenhaltigen  Eiweissverbindung,  dem  Hämoglobin  (Hämoglobulin, 
Hämokrystallin)  in  den  rothen  Blutkörperchen.  Die  chemische  Zu- 
sammensetzung dieses  Körpers ,  wie  auch  die  Frage ,  ob  dieselbe  bei 
verschiedenen  Warmblütlern  eine  durchaus  gleiche  ist,  ist  bis  jetzt 
noch  nicht  mit  Sicherheit  entschieden.  Die  folgende,  von  Kos  sei  ent- 
lehnte Tabelle  gibt  die  von  verschiedenen  Autoren  für  das  Oxyhämo- 
globin  gefundenen  Werthe  (Schiefferdecker  und  K  o  s  s  e  1 ,  Gewebe- 
lehre.   Braunschweig,  1891.    2.  Bd.    S.  398).    Das  Hämoglobin  ist  in 


C 


H 

N 

0 

S 

Fe 

6,97 

17,31 

19,73 

0,65 

0,47 

7,03 

17,28 

19,81 

0,67 

0,45 

7,20 

17,61 

19,67 

0,65 

0,47 

7,00 

17,06 

19,86 

0,68 

0,47 

6,76 

17,94 

23,42 

0,3899 

0,3351 

7,32 

16,17 

21,84 

0,39 

0,43 

7,22 

16,38 

20,93 

0,568 

0,336 

7,38 
7,25 
7,10 
7,19 

17,43 
17,70 
16,21 
16,45 

19,60 
19,54 
20,69 
22,50 

0,479 
0,437 
0,59 
0,859 

0,399 
0,40 
0,43 
0,335 

Analytiker. 


54,87 

54,76 

54,40 

54,80 

51,15 

53,85 

54,57 

54,71 
54,66 
54,26 
52,47 


0,34 
0,197 


Kossei,    Zeitschr.    f.  pliys. 

Chem.  Bd.  2  p.  149. 
Otto  Pflüger's  Archiv  Bd.  31 

p.  240. 

Bücheler,  Zeitschr.  f.  phys. 

Chem.  Bd.  8  p.  362. 
/Nencki  u.  Sieber,  KöUiker 

Grewebelehre. 
Zinnoffsky,  Zeitschr.  f.  phys. 

Chem.  Bd.  10  p.  60. 
Hoppe -Seyler,    med. -chem. 

Unters.  1871  p.  189. 
Jaquet,    Zeitschr.    f.  phys. 

Chem.  Bd.  14  p.  289. 
Hüfner,  1  Festschr.  f.  C.  Lud- 
Hüfneri    wig  1887  p.  74. 
Hoppe-Seyler  1.  c. 
Jaquet  1.  c. 


den  rothen  Blutkörperchen  enthalten  und  macht  nach  Hoppe-Seyler^) 
etwa  40,4  "/o  des  Gewichtes  derselben  im  feuchten  Zustande,  und  etwa 
95,5  »'/o  vom  Gewichte  aller  organischen  Bestandtheile  derselben  aus. 


1)  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  Bd.  15  p.  151. 
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Es  scheint  einen  Theil  des  Maschenwerkes  des  Stromas  der  einzelnen 
Blutzellen  mechanisch  zu  inliltriren  und  tritt,  so  lange  die  extra-  und 
intracelluläre  Flüssigkeit  sich  betreffs  ihrer  Concentration  an  Salzen 
das  Gleichgewicht  halten  (Isotonie)  oder  das  Stroma  der  rothen  Blut- 
körperchen nicht  durch  anderweitige  chemische,  thermische,  mecha- 
nische oder  elektrische  Einflüsse  zerstört  wird,  nicht  in  das 
Blutplasma  über.  Das  Blutplasma  ist  desshalb  unter  physiologischen 
Verhältnissen  stets  hämoglobinfrei.  Im  lebenden  Körper  findet  sich 
das  Hämoglobin  unter  normalen  Bedingungen  stets  als  Sauerstoffver- 
bindung, als  Oxyhämoglobin,  in  welcher  das  0  jedoch  nicht  einfach 
absorbirt,  sondern,  wenn  auch  nur  locker,  chemisch  gebunden  ist. 
Nach  Hüfner  bindet  1  gr  1,16  cm^  0.  Während  des  Kreislaufs  des 
Blutes  wird  ein  Theil  des  0  an  die  Gewebe  abgegeben,  doch  enthält 
das  normale  Venenblut  stets  noch  0,  welcher  selbst  beim  Erstickungs- 
tode nicht  völlig  aus  ihm  verschwindet^).  Betreffs  der  Beschreibung 
der  chemischen  und  physikalischen  Eigenschaften  des  Blutfarbstoffs  sei 
auf  die  Lehrbücher  der  Physiologie  und  physiologischen  Chemie  ver- 
wiesen. 

Die  absolute  Menge  des  Oxyhämoglobin  wird  meist  als  ca.  14 
Gew.  "/o  des  Gesammtblutes  angenommen  und  unterliegt,  eine  constante 
Concentration  desselben  im  Blutkörperchen  vorausgesetzt,  den  gleichen 
physiologischen  Schwankungen  wie  die  Zahl  der  rothen  Blutkörper- 
chen. Auch  die  durch  pathologische  Ursachen  bedingten  quantitativen 
Schwankungen  desselben  gehen  mit  geringen  Ausnahmen  (Chlorose, 
perniciöse  Anämie,  Blutregeneration,  vgl.  diese)  gleichsinnig  mit  der 
Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  einher  2). 

Qualitative  Veränderungen  des  Blutfarbstoffes  können  innerhalb 
wie  ausserhalb  des  Körpers  durch  die  verschiedensten  chemischen 
Körper  verursacht  werden  und  sind  auch  meist  von  morphologischen 
Veränderungen  der  rothen  Blutkörperchen  gefolgt^).  Diese  allgemein 
als  Blutgifte  bezeichneten  Substanzen  lassen  sich  weder  vom  chemischen 
noch  vom  physikalischen  Gesichtspunkte  in  Gruppen  ordnen,  da  sie 
zum  Theil  gasförmig,  fest  oder  flüssig,  zum  Theil  organischer  oder  an- 
organischer Beschaffenheit  sind.  Betreffs  der  von  ihnen  gelieferten 
Zersetzungsproducte  des  Hämoglobins  jedoch  zerfallen  sie  in  solche, 
die  specifische  Verbindungen  liefern,  wie  das  CO  und  H2S,  und  in  die 
grosse  Gruppe  jener,  welche  eine  Umwandlung  des  vorhandenen  Oxy- 
hämoglobins  in  Methämoglobin  oder  gleichzeitig  in  Hämatin  liefern. 
Die  letzteren  werden  nach  Lew  in*)  meist  als  Blutgifte  im  engeren 
Sinne  bezeichnet.  Dittrich^)  rechnet  zu  denselben  alle  jene  Stoffe, 
welche  die  rothen  Blutkörperchen  zu  ihrer  respiratorischen  Function 
untauglich  machen,  also  ebensowohl  die  Methämoglobm-bildenden  wie 
auch  die  Blutkörperchen  -  lösenden  oder  die  Säuren,  welche  durch 
Verminderung  der  Alkalescenz  das  Blut  zum  Transporte  von  CO2  un- 
tauglich machen. 

Zu   den  Methämoglobin  bildenden   Giften   sind  zu  zählen:  Die 


1)  Vgl.  Herrmann's  Handbucli  der  Physiologie.  ,  •  „.u„u  „tc. 

2)  Vgl.  Leichtenstcrn,   Untersuchungen  über  den  Hamoglobingehalt  etc. 

Leipzig  1878.  ■n^  mn 

3)  Vgl.  Heinz,  Virchow  s  Archiv  Bd.  122. 
*)  Afchiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  25  p.  306. 

5)  Ebenda  Bd.  28. 
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clilorsaureii  Salze  (Marchand  i),  Stokvis^),  Cahn=*),  v.  Me- 
riiig*),  Riess°),  Lenhartz*^),  Bokai'^),  v.  Limbeck**);  das 
Hydroxylamin  (Raimondi  und  B er toni^),  Meyer  und  Schulze^"), 
Low"),  Binz^^)^  Lewin^'');  das  Amylnitrit  (Jolyet  und  Reg- 
nard^*),  Giacosa^^),  Hayemi");  Phenylhydrazin  (G.  Hoppe- 
Seyler^');  Acetylphenylhydrazin,  Pyrodin  (Zerner^^),  Renvers^'*), 
Ziegler^ö),  a.  Frcänkel^i);  Anilin  (Fr.  Müll  er  22);  Nitrobenzol 
(Filehne^^),  Lewin 2*);  Kairin,  Thallin,  Hydrochinon,  Jod,  Brom, 
Terpentin,  Aether,  Osmiumsäure,  Kaliumpermanganat,  Natriumnitrat, 
Pyrocatechine,  Ferricyankalium  (Hayem^^);  Phenacetin  (Looses); 
Antifebrin  (Cahn  und  Hepp"),  Fr.  Müller^s),  Lepine^»). 

Von  diesen  Substanzen  möge  hier  nun  die  Wirkungsweise  der- 
j  enigen  kurz  besprochen  werden,  welche  speciell  für  den  Elliniker  von 
Interesse  sind,  da  einige  derselben  als  Therapeutica  allenthalben 
gebraucht  werden.  Hierher  gehören  von  den  sogenannten  Blutgiften 
vor  Allem  die  chlorsauren  Salze,  das  Phenacetin,  Antifebrin  und 
Amylnitrit. 


I.   Die  Chlorsäuren  Salze. 


Marchand,  welcher  als  Erster  die  Giftwirkung  dieser  Salze 
experimentell  an  Hunden  studirte,  hat  in  einer  Reihe  von  Publicationen 
die  Anschauung  verfochten,  dass  die  in  Folge  der  Aufnahme  solcher 
Salze  sich  einstellende  Methämoglobinbildung  die  Todesursache  bei 
acuter  Vergiftung  sei.    Dem  entgegen  vertrat  Stokvis,  hauptsächlich 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  91.   Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  22  p.  201,  Bd.  23 
p.  273  u.  847.   Deutsche  med.  Wochenschr.  1887  Nr  44 

2)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  21  p.  169. 
8)  Ebenda  Bd.  24  p.  180. 

*)  Das  chlorsaure  Kali.    Berlin  1885. 
Centraiblatt  f.  Physiol.  1887  Nr.  10. 

iQQT  xi  Festschrift  f.  E.  Wagner.  Leipzig  1888,  u.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
lööT  Nr.  43. 

')  Deutsche  med.  Wochenschr.  1887  Nr.  42. 

«)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  26  p.  39. 
100^  ßendiconti  del  reale  istituto  lombardo  di  scienze  1882  Ser.  II.  Vol.  15 

10)  Bericht  d.  deutsch,  ehem.  Gesellsch.  1884  p.  1554. 

")  Pflüger's  Archiv  Bd.  35  p.  516. 

'2)  "Virchow's  Archiv  Bd.  113  n.  1 

1")  1.  c.  ^ 

")  Comp.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  1876,  17  iuin. 

Arch.  per  le  sc.  med.  1879. 
1«)  Du  sang  etc.  p.  869. 
")  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie  Bd.  9  p.  34, 
18)  Centralblatt  f.  d.  ges.  Therapie  1889  p.  129 
")  Deutsche  med.  Wochenschr.  1889  p.  363 
2»)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  45  p.  964 
Z\  J^estschr.  f.  E.  Leyden.   Berlin  1890.   p.  239. 
")  Deutsche  med.  Wochenschr.  1887  p  27 
2»)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  9  p.  329. 
''■*)  Virchow's  Archiv  Bd.  76. 

Du  sang  etc.  p.  879. 
26)  Wiener  klin.  Wochenschr.  1888  p.  680. 
2^)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1886  Nr.  33 
'''')  1.  c. 

""j  Snmaiiie  med.  p.  473. 
Limbeck,  Pathologie  des  Blutes.  c 
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auf  Kaiiinclienversuc'ne  gestützt,  die  Ansicht',  der  Tod  bei  acuter 
Chloratvcrgiftung  sei  als  eine  Folge  der  Salzwirkuiig  anzusehen,  und  es 
komme  der  Methämoglobinbildung  nur  die  Bedeutung  einer  postmor- 
talen Erscheinung  zu.  Der  Gegensatz  dieser  Anschauungen,  welcher 
augenscheinlich  in  der  Verschiedenheit  der  Versuchsthiere  wurzelte, 
wurde  von  Cahn  dadurch  auszugleichen  versucht,  dass  er  die  Blut- 
beschaffenheit von  Kaninchen  in  verschiedener  Weise  zu  ändern  trach- 
tete, damit  sie  der  von  Hunden  ähnlicher  werde,  und  sie  hierauf  mit 
Chlorat  vergiftete.  So  glücklich  auch  dieser  Gedanke  Cahns  war,  so 
müssen  doch  seine  Versuche  als  gescheitert  angesehen  werden.  Als 
nun  weiter  durch  Lenhartz  und  R i e s s  der  Nachweis  erbracht 
wurde,  dass  die  Methämoglobinbildung  dem  Tode  des  Versuchsthiers 
vorausgeht,  dass  man  noch  bei  Lebzeiten  dasselbe  im  intravasculären 
Blute  nachzuweisen  vermag,  war  die  Ansicht  von  S  t  o  k  v  i  s  ziemlich 
erschüttert.  Immerhin  stand  jedoch  noch  der  Beweis  dafür  aus,  dass 
thatsächlich  bei  der  acuten  Chloratvergiftung  der  Tod  als  directe 
Folge  des  Mangels  respirationsfähigen  Hämoglobins  eintrete,  und  ferner 
waren  noch  Anhaltspunkte  darüber  zu  erbringen,  worauf  das  dies- 
bezüglich verschiedene  Verhalten  von  Kaninchen  und  Hund  zu  be- 
ziehen sei.  Die  in  dieser  Richtung  von  mir  angestellten  Versuche 
hatten  nun  gelehrt,  dass  thatsächlich  beim  Hunde,  vielleicht  auch  beim 
Menschen,  der  acute  Chloi-attod,  zum  grossen  Theile  wenigstens,  als 
Erstickungstod  in  Folge  Mangels  von  respirationsfähigem  Hämoglobin 
aufgefasst  werden  müsse. 

Versuch  (l.  c.  p.  58).  Hund  von  5200  gr  Körpergewicht  bekommt  5  gr 
NaClOg  pro  kg  (circa  26  gr)  in  10%  Lösung  mit  der  Schlundsonde.  Vor  dem 
Versuche  enthält  das  Carotisblut  21,2  Volumproceut  0.  Knapp  vor  dem  Tode 
enthält  das  methämoglobinhaltige  Blut  des  Tlueres  unentgast  7,6  Volumprocent  0, 
mit  Luft  geschüttelt  7,8,  und  nach  dem  Entgasen  6,6  0.  Die  Menge  des  im  Blute 
vorhandenen,  im  Oxyhämoglobiu  gebundenen  0  betrug  also  7,6  —  6,6=  1  Volum- 
procent O,  und  die  Menge  des  überliaupt  noch  aufnehmbaren  0  7,8— 6,6  =  1,2  lo  ü. 
Diese  Saucrstofifwerthe  stimmen  mit  den  von  anderen  Autoren  für  das  Blut  er- 
stickter Thiere  gefundenen  gut  überein. 

Wenn  es  nach  dem  Gesagten  auch  den  Anschein  hat,  dass  beim 
Hunde  die  Methämoglobinbildung  als  Todesursache  nach  Chloratver- 
giftung in  erster  Linie  in  Frage  kommt,  so  ist  doch  immerhin  noch  die 
Frage  als  eine  offene  zu  bezeichnen,  ob  und  in  wie  weit  die  Salzwirkung 
sich  an  dem  Vergiftungsbilde  betheiligt.  Immerhin  dürfte  der  letzteren 
beim  acuten  Chlorattod  der  Hunde  nur  eine  untergeordnete  RoUe  zulaiieu. 
Dass  auch  beim  Menschen  höchstwahrscheinlich  die  Verhältnisse  ahn- 
lich liegen  wie  beim  Hunde,  dafür  spricht  der  Umstand,  dass  sich 
menschliches  Blut  ausserhalb  des  Körpers  den  Salzen  überhaupt  den 
Chloraten  im  Besonderen  gegenüber  dem  Hundeblut  viel  ähnlicher 
verhält  als  dem  Kaninchenblut,  wie  überhaupt  das  menschliche  Blut 
sowohl  was  Resistenz  der  Körperchen,  wie  aucli  Widerstandstahigkeit 
des  Farbstoffs  betrifft,  dem  der  Hunde  näher  steht  als  dem  der  Kaninchen. 

Anders  dürften  die  Verhältnisse  bei  Herbivoren  hegen.  Durch 
die  Versuche  von  Stokvis,  Marchand  und  Bokai  ist  festgestellt 
worden,  dass  bei  Kaninchen  in  fo«t,^"ßi\FäUen  acuter  experi^^^^^^^^^ 
ChloratVera-iftuna-  der  Tod  ohne  die  charakteristische  Blutfarbstott- 
Slunfein^ritt,  und  dass  man  nach  dem  Tode  des  V^uc^^^^^^^ 
noch  minde'stens         Stunde  warten  müsse,  ehe  ^^'-^^..^ef ^^og^^^^^^^^^^^^ 
im  Blute  nachweisbar  sei.    Nachdem  also  m  solchen  l^.^l^,«V\'f 
moglobinbildung  an  dem  Tode  der  Versuchsthiere  unmöglich  betheihgt 
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sein  kann,  so  wird  wohl  die  Salzwirkung  allein  für  das  Vergiftungs- 
bild aufkommen  müssen  und  die  Clilorat-  der  Cliloridwirkung  so  lange 
principiell  gleichgesetzt  werden  müssen,  als  nicht  specifisch  toxische 
Eigenschaften  der  chlorsauren  Salze  speciell  gegen  die  nervösen  Ap- 
parate nachgewiesen  sind.  Die  Frage,  ob  durch  die  Vergiftung  ein 
Blutkörperchenzerfall  bewirkt  wird,  welcher  mit  an  dem  Tode  der 
Versuchsthiere  Schuld  trägt,  muss  schon  deshalb  verneinend  beant- 
wortet werden,  weil  eine  Blutkörperchenabnahme  auch  bei  der  acutesten 
Chloratvergiftung,  ja  auch  bei  schon  bestehender  FarbstofFveränderung 
nicht  nachweisbar  ist.  Denn  ebenso  wie  ausserhalb  des  Körpers  ver- 
hält sich  das  Chlorat  auch  gegen  intravasculäres  Blut  als  Blutfarbstoff- 
gift, und  bewirkt  erst  nachträglich  den  Austritt  des  Farbstoffs  aus  den 
Zellen.  Das  Zugrundegehen  der  rothen  Blutkörperchen  ist  jedoch 
nicht  allein  durch  die  Veränderung  des  Blutfarbstoffs  begründet,  son- 
dern zweifellos  spielt  hierbei  auch  die  Anwesenheit  des  Salzes  im 
Blutplasma  eine  Rolle,  wofür  schon  der  eine  Umstand  spricht,  dass 
andere  Stoffe  gleichfalls  endoglobulär  Methämoglobin  bilden  —  z.  B.  das 
Amylnitrit— ,  eine  Lösung  der  Blutkörperchenjedoch  nicht  zur  Folge  haben. 

Wenn  nach  dem  Gresagten  für  den  Fleischfresser  und  den  Menschen 
das  Wesen  der  acuten  Chloratvergiftung  vorwiegend  als  ein  durch 
Methämoglobinbildung,  resp.  den  Mangel  respirationsfähigen  Hämo- 
globins bedingter  Erstickungstod  zu  deuten  ist  (da  Methämoglobin  als 
solches  dui'chaus  ungiftig  zu  sein  scheint),  die  Salzwirkung  des  Chlorats 
jedoch  in  den  Hintergrund  tx'itt,  und  beim  Pflanzenfresser  bei  der  acuten 
Chloratvergiftung  wiederum  gerade  der  Salzwirkung  die  Hauptrolle 
zuzufallen  scheint,  so  liegen  die  Verhältnisse  durchaus  anders  und  viel 
complicirter ,  sobald  es  sich  um  eine  Vergiftung  mit  subacutem  oder 
gar  chronischem  Verlauf  handelt.  Hier  hat  nicht  nur  die  Methämo- 
globinwirkung wie  auch  die  Salzwirkung  und  der  Blutkörperchenzerfall 
einen  ursächlichen  Antheil  am  Tode,  es  kommt  hier  noch  ausserdem, 
abgesehen  von  mechanischen  Circulationsstörungen  durch  Thromben- 
bildung (Silb ermann)^),  als  hauptsächlichstes  Moment  noch  die 
Nierenreizung  in  Frage.  Alle  Autoren  sind  darüber  einig,  dass  der- 
artig vergiftete  Thiere  oder  Menschen  in  Folge  der  sich  secundär 
einstellenden  Nephritis  urämisch  zu  Grunde  gehen.  Nur  über  die 
Art,  wie  diese  Nierenveränderung  zu  Stande  kommt,  bestehen  Mei- 
nungsverschiedenheiten. Stokvis  legt  das  Hauptgewicht  auf  die 
Reizung  der  Nierenelemente  durch  das  von  ihnen  ausgeschiedene  Salz, 
während  Marchand  die  Nieren  Veränderung  als  eine  Folgeerscheinung 
der  Blut  Veränderung  auffasst. 

Letzterer  Auffassung  möchte  ich  mich  anschliessen.  Falls  beim 
Kaninchen  diese  Veränderung  ausbleibt,  beim  Hunde  und  Menschen 
eintntt,  so  konnte  dies  Avohl,  wie  Stokvis  annimmt,  in  einer  grösseren 
Reizbarkeit  der  Nierenelemente  bei  den  beiden  letztgenannten  Säugern 
seinen  Grund  haben.  Allein  ausreichende  Gründe  für  diese  Annahme 
bestehen  nicht,  und  die  Verschiedenheit  in  dem  Verhalten  der  Thiere 
erklart  sich  ebenso  gut,  wenn  nicht  besser,  daraus,  dass  beim  Menschen 
und  Hunde  die  Veränderung  des  Blutes  durch  Chlorat  leichter  ein- 
tritt als  beim  Kaninchen.  Dabei  möchte  ich  auf  den  Zerfall  der  rothen 
±51utkorperchen  nach  meinen  Erfahrungen  das  Hauptgewicht  legen  und 
die  Annahme,  dass  die  Methämoglobinbildung,  wenn  sie  in  intacten 


1  Virchow's  Archiv  Jid.  117  p.  288. 
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rothen  Blutkörperchen  stattfindet,  eine  Nierenwirkung  bedingt,  als 
vorläufig  nicht  begründet  ansehen.  Wenn  auch  meinen  Versuchen 
zufolge  der  Blutkörperchenzerfall  bei  rasch  verlaufender  Vergiftung 
nicht  nachgewiesen  werden  kann,  so  hat  doch  die  Annahme,  dass  ein 
solcher  bei  subacuter  Vergiftung  später  erfolgt,  sowohl  die  klinische 
Erfahrung,  als  jene  meiner  Versuche  für  sich  (1.  c),  nach  denen  ein 
solcher  Zerfall  ausserhalb  des  Thierkörpers  selbst  bei  sehr  geringem 
Choratgehalt  des  Blutes  zwar  spät,  doch  sicher  eintritt. 


II.   Das  Ainylnitrit. 

Die  Giftwirkung  dieses  Körpers  auf  das  Blut  äussert  sich  ähnlich 
wie  die  der  Chlorate  in  Methämoglobinbildung  im  intacten  rothen  Blut- 
körperchen, unterscheidet  sich  von  dieser  jedoch  durch  den  Umstand, 
dass  der  FarbstoflFveränderung  kein  Blutkörperchenzerfall  nachfolgt. 
Giacosa  war  der  Erste,  welcher  die  Natur  des  gelieferten  Umwand- 
lungsproductes  durch  das  Amylnitrit  richtig  erkannte.  Der  Umstand, 
dass,  wie  man  bei  diesem  Körper  zuerst  sah,  methämoglobinisirtes 
Blut  rasch  wieder  seine  Respirationsfähigkeit  erlangt,  was  Dittrich 
in  neuerer  Zeit  bestätigte,  spricht,  wie  schon  oben  angedeutet,  für  die 
relative  Gefahrlosigkeit  der  durch  Amylnitrit  bewirkten  Methämoglobin- 
bildung als  solcher,  sodass  auch  Menschen  relativ  grosse  Mengen  dieses 
Körpers  inhaliren  oder  per  os  nehmen  können,  ohne  schwere  Krankheits- 
symptome zu  zeigen,  geschweige  denn  den  Tod  zu  erleiden  ^).  Auch 
chronische  Vergiftungen  von  Thieren  mit  dieser  Substanz  (Hay  em  1.  c. 
pg.  875)  haben  kein  nennenswerthes  Unwohlsein  der  Thiere  und  auch 
keine  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  zur  Folge. 

Aus  dem  Gesagten  wird  es  wahrscheinlich,  dass,  wenn  trotzdem 
etwa  bei  einer  peracuten  Vergiftung  mit  dieser  Substanz  der  Tod  ein- 
treten würde,  derselbe  in  erster  Linie  auf  massenhafte  Methämoglobin- 
bildung, also  als  ein  durch  Mangel  an  respirationsfähigem  Hämoglobin 
bedingter  Erstickungstod  anzusehen  sein  würde,  sofern  nicht  auch  eine 
Säurevergiftung  durch  Bildung  von  Nitrit  eintreten  kann.  Auch  wäre 
zu  folgern,  dass,  falls  derselbe  eintritt,  er  sofort  nach  der  Inhalation 
erfolgen  müsste,  da  sonst  das  Blut  wiederum  Zeit  gewänne,  sich  des 
Methämoglobins  zu  entledigen. 


III.   Antifebrin  (Acetanilid). 

Aehnlich  wie  die  clilorsauren  Salze  scheint  das  Anilinöl  und  das 
Acetanilid  das  Blut  zu  beeinflussen.  Die  klinischen  Beobachtungen, 
welche  diesbezüglich  bereits  vorliegen  (Cahn  und  Hepp,  Ldpiue 
und  Fr  Müller)  stimmen  ^in  dem  Punkte  überem,  dass  nach  Dar- 
reichung dieser  Körper  neben  einer  deutlich  lividen  Verfärbung  der 
sichtbaren  Schleimhäute  im  Blute  Methämoglobin  raeist  noch  neben 
Oxyhämoglobin  nachweisbar  sei,  und  dass  sich  sonst  mikroskopisch 
keinerlei  Veränderungen  des  Blutes  nachweisen  lassen.  Diese  ihat- 
sache    welche  die  genannten  Substanzen  als  Blutfarbstoffgitte  kenn- 


n  Vgl.  den  Fall  vonRoesen  (Centralblatt  f.  klni.  Med  1888  f )'  T« 
ein  22iähfiier  Mann  innerhalb  eines  Tages  12-15  gr  Aniy  nitrit  getrunken  hatte 
und  b  s  auf  wiederholtes  Erbrechen  nicEts  Krankhaftes  erkennen  liess. 
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zeichnen,  und  ausserdem  die  Beobachtung  von  Fraefel»),  dass  die 
Blutskörperchen  nachträglich  zerfallen  können,  stellt  das  Antitebrin 
und  das  Anilin  toxikologisch  den  Chloraten  sehr  nahe.  Hiermit  stimmt 
auch  die  Beobachtung  Lupine 's  überein,  dass  im  Blute  von  mit  Anti- 
tebrin vergifteten  Thieren  die  Menge  des  respirationsfähigen  Hämo- 
o-lobins  wesendich  reducirt  sein  kann,  sodass  für  den  acuten  Anilin-  oder 
Antifebrintod  wohl  die  gleichen  Momente  Giltigkeit  haben  dürften,  wie 
für  den  durch  Chlorate  bedingten. 


IT.   Das  Phenaeetin. 

Auch  betreffs  dieses  Therapeuticums  liegen  bis  jetzt  schon  Beob- 
achtungen von  Methämoglobinbildung  nach  innerer  Darreichung  des- 
selben vor,  ebenso  wie  auch  schon  gesehen  wurde,  dass  das  Blut  bei 
subcutaner  Darreichung  dieses  Körpers  seine  normale  Farbe  verliert 
und  sehr  dunkel  wird  (F raefei  1.  c.  pg.  31). 

Aus  der  Gruppe  jener  Blutgifte,  welche  sich  durch  specifische 
Umwandlungsproducte  auszeichnen,  sei  als  von  klinischer  Bedeutung 
hier  nur  das  Kohlenoxyd  näher  besprochen. 


Das  Kohlenoxyd. 

Im  Gegensatz  zu  den  bisher  erwähnten  Blutgiften  äussert  dieses 
Gas  seine  Giftwirkung  gegen  das  Blut  durch  Umwandlung  des  vor- 
handenen Oxyhämogiobins  in  das  sogenannte  Kohlenoxydhämoglobin.. 
Sonstige  toxische  Eigenschaften  scheinen  dem  CO  zu  fehlen  (Linno  ssi  er  ^). 
Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  der  acute  Kohlenoxyd- 
tod  ein  reiner  Erstickungstod  ist,  welcher  durch  die  chemische  Bindung 
des  CO  an  das  Hämoglobin  bedingt  wird,  so  dass  das  letztere  für  das 
Respirationsgeschäft  untauglich  wird^).  Ob  sonstige  Veränderungen 
des  Blutes  durch  die  Vergiftung  hervorgerufen  werden,  ist  noch  nicht 
sicher  erwiesen;  doch  schliesst  Hei  necke*)  aus  dem  Umstände,  dass 
in  CO-Leichen  häufig  multiple  Thrombosen  gefunden  werden,  dass  dieses 
Gas  ähnlich  den  sogenannten  Fermentintoxicationen  die  weissen  Blut- 
körperchen zerstört.  Zum  wenigsten  ist  darüber  Nichts  bekannt,  ob 
die  mit  CO  vergifteten  rothen  Blutköi-perchen  nachträglich  zerfallen,  sie 
scheinen  sich  vielmehr  direct  des  Giftes  zu  entledigen.  Ueber  die 
Art  und  Weise  dieses  Vorganges  war  man  bis  vor  Kurzem  insofern 
strittig,  als  Kreis^)  annahm,  das  vorhandene  CO  werde  zu  COg  oxydirt 
und  hierauf  durch  die  Lungen  ausgeschieden,  während  Eulenberg*^) 
eine  directe  Abdunstung  des  CO  von  den  rothen  Blutkörperchen  an- 
nahm und  Gruber  '')  beide  Momente  nebeneinander  für  die  Entgiftung 
des  Blutes  gelten  liess.  Nachdem  nun  Gag  Ii  o»)  den  Nachweis 
erbrachte,  dass  eine  Oxydation  des  CO  zu  COg  im  Organismus  nicht 
stattfindet,  dürfte  die  Entgiftung  vorwiegend  auf  Rechnung  directer 

1)  Inaug.-Diss.   Bonn  1889. 

2)  Lyon.  med.  1889  Nr.  28. 

')  ygl  Hoppe-Seyler,  phys.  Cbemie.    1879.    III.  Thoil  p.  383 
*)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  42  p.  147. 
")  Ffliiger'.s  Archiv  Bd.  26  p.  42-5. 

'!        • '''y^r''°"  don  schädlichen  u.  giftigen  Gasen.    Braunsdnveig  1865. 
)  Archiv  t.  liygioiie  Bd.  1  p.  145. 
«)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  22  p.  236. 
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Abdunstung  des  CO  zu  setzen  sein.  Einige  Anhaltspunkte  scheinen 
dafür  zu  sprechen,  dass  diese  Entgiftung,  sofern  nicht  zu  viel  des  über- 
haupt vorhandenen  Hämoglobins  und  dieses  nicht  zu  rasch  respirations- 
unfähig wird,  sich  ziemlich  rasch  vollziehen  kann.  So  z.  B.  die  Be- 
obachtung Gruber 's,  dass  Thiere  durch  Stunden  Liift,  in  welcher  0,07 
bis  0,08  ^/o  CO  enthalten  ist,  einathmen  können,  ohne  nennenswerthe  Ver- 
giftungserscheinungen zu  zeigen.  Bei  den  Experimenten  dieses  Autors 
ti-aten  solche  erst  bei  einem  Gehalt  von  0,4^/0  CO  der  Luft  ein.  Wenn  auch 
von  anderen  Autoren  Fodor^),  Biefel  und  Polek^)  die  von  Gr  über 
als  ungiftig  angegebenen  Concentrationsgrössen  bereits  zum  Theil  als 
toxisch  bezeichnet  wurden,  so  stimmen  doch  auch  diese  in  der  Angabe 
überein,  dass  kleine  Mengen  dieses  Gases  so  lange  unschädlich  sind, 
als  das  Blut  Gelegenheit  hat,  sich  der  aufgenommenen  Gasmengen  wie- 
der zu  entledigen,  es  also  zu  keiner  Aufstapelung  von  CO-Hämoglobin 
im  Körper  kommt. 

Aehnlich  wie  bei  den  anderen  Blutgiften  sind  auch  beim  CO  die 
Momente,  welche  den  Tod  nach  subacutem  oder  chronischem  Verlauf 
der  Vergiftung  verursachen  können,  sehr  mannigfaltig  (Bronchitis, 
Pneumonie,  Neuritis  etc.). 

Wenn  die  genannten  Veränderungen  des  Blutfarbstoffs  die  kli- 
nisch wichtigsten  repräsentiren ,  so  wäre  an  dieser  Stelle  noch  eines 
Umwandlungspro ductes  desselben,  welches  allerdings  relativ  selten 
zur  Beobachtung  kommt,  zu  gedenken :  es  ist  dies  die  Veränderung 
derselben  in  ein  braunes,  körniges  Pigment,  das  Melanin,  dessen 
chemische  Eigenschaften  bis  heute  noch  nicht  mit  genügender  Sicher- 
heit bekannt  sind.  Sein  Vorkommen  beschränkt  sich  in  erster  Linie 
auf  einige  jener  Zustände,  welche  mit  pathologischem  Blutkörperchen- 
zerfall verbunden  sind,  so  z.  B.  der  Malaria  und  der  Entwickelung 
sogenannter  melanotischer  Geschwülste.  Dieses  Pigment  findet  sich 
stets  in  geformter,  meist  körniger  oder  stäbchenartiger  Bildung  im 
Blute,  und  zwar  entweder  frei,  so  dass  mehr  weniger  solcher  Körnchen 
ektoglobulär  durch  eine  sowohl  in  Alkalien  wie  auch  Säuren  lösliche 
Zwischensubstanz  verbunden  im  Plasma  liegen,  oder  es  finden  sich 
ektoglobulär  gelegene  grössere  Schollen  (Abgüsse  feiner  Capillaren?) 
oder  (und  dies  ist  wohl  der  häufigste  Befund)  die  Pigmentkörner  zeigen 
sich  in  weisse  Blutkörperchen  eingeschlossen.  Dieser  Zustand,  der 
Befund  eines  pathologischen  Pigmentes  im  Blute,  welchen  man  meist 
mitMelanämie  bezeichnet,  ist,  wie  gezeigt,  kein  Charakteristikon  für 
einen  bestimmten  Zustand,  sondern  ein  Symptom,  welches  verschiedene 
Formen  von  mit  Blutkörperchenzerfall  ein  hergehenden  Erkrankungen 
begleiten  kann. 

Die  Resistenz  des  Blutfarbstoffs. 

Ebenso  wie  von  Körb  er 3),  Krüger*)  und  mir^)  eine  ver- 
schiedene Resistenz  des  Blutfarbstoffs  gegen  chemische  Zersetzungs- 
mittel (Natronlauge,  Essigsäure,  chlorsaures  Natron)  bei  verschiedenen 
Thieren  gefunden  wurde,  so  will  der  Erstgenannte  derartige  Unterschiede 


1)  Vierteliahrsschr.  f.  öffentl.  Gesimdheitspflege  Bd.  12  p.  377. 

2)  Zoitsclir.  f.  Biologie  Bd.  16  p.  279. 

3)  Inaug.-Diss.   Dorpat  1868. 

•»)  Zeitschr.  f.  Biologie.   N.  F.  Bd.  6  p.  818. 
6)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  26  p.  39. 
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auch  zwischen  dem  Blute  gesunder  und  kranker  Menschen  gefunden 
haben.  So  fand  derselbe  den  Farbstoff  eines  Gesunden  lOmal  mehr 
resistent  gegen  10  "lo  NaOH,  als  den  eines  Typhuskranken,  6mal  als 
den  eines  Pneumonikers  und  3mal  resistenter  als  den  eines  an  Empyem 
leidenden  Individuums.  So  sicher  mir  auch  die  Thatsache  scheint,  dass 
derartige  Unterschiede  zwischen  Individuen  verschiedener  Arten  be- 
stehen (Körb er  fand  z.  B.  die  Zersetzlichkeit  des  FarbstoflFs  eines 
typhuskranken  Menschen  2160mal  grösser  als  die  des  Hämoglobins  eines 
Schweines),  so  scheint  mir  eine  solche  Differenz  für  den  gesunden  und 
kranken  Menschen  noch  nicht  mit  jener  Sicherheit  erwiesen,  wenn 
auch  einzelne  Beobachtungen,  wie  z.  B.  die  von  deRuyter^),  in 
diesem  Sinne  gedeutet  werden  könnten.  Dieser  Autor  beobachtete 
nämlich  nach  kurzem  Stehen  einer  von  einem  Falle  von  malignem 
Oedem  und  Sepsis  herstammenden  Blutprobe  einen  dem  Methämoglobin 
ähnlichen,  jedoch  nicht  völlig  gleichen  Streifen  im  Spectrum,  neben 
dem  des  Oxyhämoglobins.  Einige  Versuche,  welche  ich  diesbezüglich 
sowohl  bei  gesunden  wie  auch  kranken  Individuen  anstellte,  Hessen 
mich  zu  keinem  positiven  Resultate  kommen,  indem  sich  ganz  erheb- 
liche Unterschiede  nicht  nur  beim  Blute  Gesunder,  sondern  auch  bei 
zwei  aufeinanderfolgenden  Bestimmungen  von  einem  Individuum  ergaben. 


1)  Archiv  f.  klin.  Chirurgie  Bd.  37  p.  766. 


SECHSTER  ABSCHNITT. 

Die  rothen  Blutkörperchen. 


Die  rothen  Blutkörperchen  wurden  im  Menschenblute  im  Jahre 
1665  von  Lewenhoek  entdeckt.  Ihre  physiologische  Bedeutung  liegt 
in  dem  in  ihnen  enthaltenen  Farbstoff. 

Ihre  Gestalt  ist  beim  Menschen,  so  lange  sie  sich  im  lebenden 
Gefässrohr  befinden,  wahrscheinlich  stets  die  eines  kreisrunden,  kern- 
losen Scheibchens  mit  centraler  Delle  (vgl.  die  farbige  Tafel  Fig.  1  f ). 
Ihr  Dickendurchmesser  beträgt  1,5  fi.  Die  kreisrunde,  scheibenartige 
Gestalt  derselben  kann  durch  äussere  Bedingungen  gewisse  Aenderungen 
erfahren-,  so  muss  ihre  Umwandlung  in  kleine,  kugelige  Bläschen  mit 
Verlust  der  centralen  Delle  als  Quellungserscheinung,  ihr  Uebergang 
in  die  sogenannte  Maulbeer-  oder  Stechapfelform  wahrscheinlich  als 
Austrocknungseffect  angesehen  wei'den.  Maragliano-^)  sieht  diese 
Veränderung  als  das  Resultat  einer  abnormen  Contraction  des  Zell- 
protoplasmas an.  Von  gewisser  pathologischer  Bedeutung  erscheint  das 
Auftreten  von  nicht  kreisrunden  Körperchen ;  dieselben  können  mitunter 
birn- ,  flaschen- ,  hammerartige  Contouren  zeigen  (vgl.  Tafel  Fig.  1  d 
u.  2  a).  Derartige  rothe  Blutkörperchen  wurden  von  Quincke^)  mit 
den  Namen  Poikilocythen,  von  Ehrlich^)  als  Schistocythen  bezeichnet. 
Der  Befund  derartiger  unregelmässig  contourirter  Zellen  wurde  zuerst 
von  Dämon*)  und  später  vonFriedreich-^)  gemacht.  Romelaere") 
fand  sie  hierauf  im  Blute  Anämischer  bei  Tuberkulose,  amyloider  De- 
generation und  Krebs.  Spätere  Autoren  (Quincke^),  Bradbury^), 
Osler  und  Gardener^),  Finnyi"),  Mithinson"),  Eisenlohr^^)^ 

1)  Verhandkmgen  des  X.  intern.-med.  Congresses  zu  Berlin  1890. 

2)  Deutsches  Archiv  f.  kl.  Med.  Bd.  20  p.  1  u.  Bd.  25  p.  567. 

")  Berliner  klin.  Wochenschr.  1880,  Charite-Annalen  1878  p.  198. 

^)  Leukocythaemia.    Boston  1864. 

s)  Virchow's  Archiv  Bd.  12  p.  395. 

ß)  De  la  d^formation  des  glob.  rouges.    Bruxelles  1874. 

■f)  1.  c. 

8)  British  medical  journ.  1876  p.  835. 

9)  Centraiblatt  f.  med.  Wissensch.  1877  p.  258. 
10)  Brit.  med.  journ.  1880  p.  43. 

")  The  Lancet  1881  Nr.  1. 

12)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  20  p.  495. 
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Eichhorst^),  Heuck»),  Laache^),  Gram*),  Gräberi^)  be- 
stätigten diese  Befunde  für  das  Blut  verschiedener  primärer  und  secun- 
därer  Anämien.  ^  n  ^ 

Diese  anfänglich  mehr  als  Curiosa  notirten  Befunde  gewannen  em 
besonderes  Interesse,  als  Quincke  ihnen  eine  diagnostische  Bedeu- 
tung für  die  progressive  perniciöse  Anämie  zusprach.  Durch  die  wei- 
teren Untersuchungen,  welche  das  Auftreten  der  Poikilocythen  auch 
im  Blute  anders  kranker  Individuen  ausser  Zweifel  setzten,  verloren 
sie  Einiges  dieser  Bedeutung,  und  man  neigt  sich  nun  immer  mehr  der 
Anschauung  zu,  in  ihnen  durch  äussere  Schädlichkeiten  verursachte 
Absterbeerscheinungen  der  Protoplasmas  der  rothen  Blutkörperchen  zu 
erblicken.  So  sprach  schon  Laache  eine  ähnliche  Vermuthung  aus,  und 
in  neuerer  Zeit  hat  diese  Frage,  wie  es  mir  scheint,  durch  Gräber  und 
M  a  r  a  g  1  i  a  n  0  ihre  experimentelle  Bekräftigung  erfahren.  Die  ihnen  von 
Quincke  ursprünglich  vindicirte  diagnostische  Bedeutung  war,  wie 
erwähnt,  schon  früher  erschüttert,  doch  bleibt  es  immer  noch  eine  That- 
sache,  dass  man  auf  derartige  Gebilde  im  Blute  Gesunder  fast  nie,  oder 
erst  wenn  das  Blut  längere  Zeit  ausserhalb  des  Körpers  geweilt  hat,  im 
Blute  Schwerkranker,  besonders  schwer  anämischer  Individuen  äusserst 
häufig  und  schon  kurze  Zeit  nach  der  Blutentnahme  stösst.  Die  Ur- 
sache dieser  Erscheinung,  welche  man  wahrscheinlich  mitMaragliano*') 
als  eine  abnorm  rasch  eintretende  Degeneration,  oder  mit  Ehrlich'^) 
als  Fragmentirungserscheinung  anzusehen  hat,  behielt  in  gewisser  Hin- 
sicht ihren  diagnostischen  Werth,  wenn  sie  auch  für  keine  bestimmte 
Krankheitsform,  sondei*n  nur  für  eine  schwere  Erkrankung  im  Allge- 
meinen und  des  Blutes  im  Besondei'en  spricht. 

Eine  ungleich  grössere  Bedeutung  kommt  der  Erscheinung  zu, 
dass  man  mitunter  auch  im  Blute  des  erwachsenen  Menschen  auf  kern- 
haltige rothe  Blutkörperchen  (vgl.  Tafel  Fig.  2  h)  stösst.  Der 
Umstand,  dass  diese  Gebilde  onto-  und  phylogenetisch  als  Vorstufen 
der  kernlosen  Blutkörperchen  der  erwachsenen  Säuger  und  auch  des 
Menschen  zu  gelten  haben,  lässt  ihr  Auftreten  im  Blute  bei  Erwachsenen 
stets  als  eine  von  der  Norm  abweichende  Erscheinung,  und  zwar  meist 
als  eine  durch  pathologische  Bedingungen  verursachte  abnorm  intensiv 
auftretende  Regenerationserscheinung  des  Blutes  auffassen.  Die  kern- 
haltigen rothen  Blutkörperchen  zeigen  eine  wechselnde  Grösse,  so  dass 
Ehrlich^)  sie  in  drei  Gruppen,  die  Normo-,  Megalo-  und  Mikroblasten 
unterschied.  Zeigen  sie,  wie  dies  in  selteneren  Fällen  beobachtet  wird, 
eine  von  der  kreisrunden  abweichende  Form,  so  bezeichnet  sie  Ehrl i  ch 
als  Poikiloblasten. 

Während  betreffs  der  Provenienz  dieser  Gebilde  auf  die  Besprech- 
ung der  Blutbildung  und  Regeneration  des  Blutes  verwiesen  wird,  sei 
hier  nur  angeführt,  dass  dem  Auftreten  der  erwähnten  Grössenunter- 
schiede  bei  diesen  Gebilden  nach  E  h  r  1  i  c  h     insofern  eine  gewisse  Be- 


Die  pernic.  Anämie.   Leipzig  1878. 
2)  Virchow's  Archiv  Bd.  78  p.  475. 
^)  Die  Anämie.    Christiania  1883. 
*)  Fortschritte  der  Med.  1884. 

1)  Zur  Diagnostik  der  Bhitkrankheiten.   Leipzig  1888 
)  1.  c.  u.  Berliner  klin.  Wochenschr.  1887  Nr  43 
')  Ebenda  1881  p.  43. 

Berliner  klin.  Wochenschr.  1880  p.  405 
«)  Ebenda  1881  p.  43. 
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deutung  zukommt,  als  bei  allen  primären  Anämien  stets  nur  Giganto- 
blasten, bei  allen  secunclären  jedoch  nur  Normoblasten  im  Blute  ge- 
funden werden.  Erstere,  die  Megalo-  oder  Gigantoblasten  sollen  nach 
diesem  Autor  von  dem  gewöhnlichen  Entwicklungstypus  der  kern- 
haltigen rothen  Blutkörperchen  insofern  abweichen,  als  sie  ihren  Kern 
nicht  wie  die  Normoblasten  ausstossen  (Rindfleisch),  derselbe  viel- 
mehr bei  ihnen  einem  Degenerationsprocess  anheimfallen  soll. 

Mitunter  gelingt  es ,  an  Blutpräparaten  auch  cigenthümliche  Bewegungs- 
erscheinungen an  den  rothen  Blutkörperchen  zu  sehen,  welche  in  eigenthümlichen, 
langsamen  Contractionen  ihres  Protoplasmas  bestehen  [Friedrich^),  Arndt*)' 
Hävern 3),  Browicz*)],  die  von  Mar a gl i an o  als  Absterbe-  oder  Degenerations- 
erscheinungen der  rothen  Blutkörperchen  gedeutet  wurden.  Der  Umstand  jedoch, 
dass  derartige  Bewegungen  auch  tagelang  in  einem  und  demselben  (ungeheizten) 
Blutpräparate  sichtbar  bleiben  können,  ausserdem  die  Thatsache,  dass  man  sie 
durch  Erwärmung  auch  im  Leichenblute  zu  erzeugen  vermag  (Browicz),  lässt 
hierin  keine  vitale,  sondern  nur  eine  durch  bisher  unbekannte  physikalische  Mo- 
mente verursachte  Erscheinung  erblicken. 


I.  Die  Dimensionen  der  rothen  Blutliörperclien. 

Im  Blute  des  gesunden  Menschen,  noch  mehr  in  dem  des  kranken, 
haben  nicht  alle  Blutkörperchen  die  gleiche  Grösse.  Sämmtliche  Au- 
toren stimmen  in  diesem  Punkte  überein,  gehen  nur  betreffs  der  abso- 
luten Werthe  etwas  auseinander.  Diese  Differenz  liegt,  wie  es  scheint, 
vor  Allem  in  der  Methode  der  Messung  (trocken,  feucht),  ausserdem 
jedoch  auch  in  den  grossen  Unterschieden  der  einzelnen  Blutkörperchen, 
welche  unter  physiologischen  Bedingungen  durch  das  Alter,  den  Er- 
nährungszustand, unter  pathologischen  durch  die  Art  der  Erkrankung, 
beziehungsweise  der  Mitbetheiligung  des  Blutes  am  Krankheitsprocess 
verursacht  sein  können. 

Bei  gesunden,  erwachsenen  Personen  wurden  folgende  Grössen- 
unterschiede  gefunden : 

Welcker^)  fand  Dimensionen  von  4,5 — 9,5  |U,  im  Mittel  7,2 — 8,1  fi. 
Valentin^)     „  „  „  ,,      „      7  „ 

Malinin^)       ,,  „  „  »  ^,7  „ 

Hayem^)        „  „  „      6—8,8  „,  „      .,      7,5  „ 

Mallas  s  ez  ^)   „  ,,  „  „      „      7,6  „ 

Laachei*^)  _^       6_9      ^  8,5  „ 

B  izz  ozer  0  ^^)  „  ,,  „  „      „      7,0 — 7,5  „ 

Grami2)  „  „  „   6,7—9,3  „,  „      „      7,7-8  „ 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  41. 

2)  Ebenda  Bd.  83. 

3)  M^decine  moderne  1890  Nr.  10.  ^  , t,t  j 
*)  Verhandlungen  d.  Congresses  f.  inn.  Med.  1890;  Centralblatt  f.  klm.Med. 

1890  u.  Centralblatt  f.  d.  ges.  med.  Wiss.  1890  Nr.  34. 

5)  Zeitschr.  f.  ration.  Med.  Ul  R.  Bd.  20  1864. 

6)  Ueber  die  Möglichkeit  der  Unterscheidung  zw.  menschl.  u.  thier.  ülute. 
Erlangen  1878. 

'')  Virchow's  Archiv  Bd.  65. 

«)  Du  sang  etc.   Paris  1889.  ^  ,    i    ,  ^„ 

9)  Archive  de  physiol.  2.  Serie  4.  Bd.  p.  684  u.  Comp.  rend.  de  la  soc.  de 
biol.  Serie  IX  tom.  1  p.  2. 

'1)  Handbuch  der  klin.  Mikroskopie.    Erlangen  1878.  ^ 
12)  1.  c. 
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Die  mittleren  Grössen  sind  die  überwiegend  häutigsten;  Hayem 
wählte  12  "/o  kleine  (6-6,6  ^i),  globules  nains,  75°/o  mittlere  (7,5  ^0 
und  120/0  grosse  (8—9^i)  globules  göants.  Gram  fand  bei  Männern 
l_12o/o  kleine,  74-89 "/o  mittelgrosse  und  4— 23<'/ü  grosse;  bei  Frauen 
3—8  ^lo  kleine,  73—90  "/o  mittelgrosse  und  5—21  °/o  grosse.  Der  Ein- 
fluss,  welchen  das  Geschlecht  auf  die  Grösse  der  Blutkörperchen, 
wie  viele  annehmen,  zeigen  soll,  ist  besonders  nach  den  letzterwähnten 
Angaben  Gram's  fraglich,  umsomehr,  als  individuelle  procentische 
Schwankungen,  wie  man  sieht,  sehr  bedeutend  sein  können.  Anders 
betreffs  des  Alters;  während  beim  Erwachsenen  Unterschiede  durch 
dasselbe  nicht  gegeben  zu  sein  scheinen,  so  haben  vielfache  Beobach- 
tungen gelehrt,  dass  bei  Neugeborenen  auffällig  kleine  und  auffällig 
grosse  Blutkörperchen  neben  einander  vorkommen.  Hayem  fand 
Grössenunterschiede  von  3,3 — 10,3  /n.  Erwähnt  sei  hier  die  Bemerkung 
Gram's,  dass  den  Literaturangaben  zufolge  es  den  Eindruck  macht, 
als  nehme  die  mittlere  Grösse  der  Blutkörperchen  gegen  Norden  zu 
(Italien  7,0—7,5;  Frankreich  7,5—7,6;  Deutschland  7,8;  Norwegen  8,5). 

Abgesehen  von  diesen  genannten  Grössendifferenzen  wurden  von 
Masius  und  Vanlair^)  noch  kleinere  gefäi-bte  Elemente  im  Blute 
Gesunder  und  Kranker  als  Mikrocythen  beschrieben.  Sie  wurden  als 
ständige  Elemente  im  Blute  schwer  Anämischer  sowohl  als  auch  nach 
Intoxicationen  und  Verbrennungen  gefunden;  doch  können  sie,  wie 
Litten^)  fand,  auch  nur  für  kurze  Zeit  im  Blute  auftreten,  um  hier- 
auf aus  demselben  zu  verschwinden.  Es  erscheint  kaum  zweifelhaft, 
dass  es  sich  bei  diesen  Elementen  um  Zerfallsproducte  rother  Zellen 
handelt,  wobei  jedoch,  ähnlich  wie  bei  der  Poikilocythenbildung,  zu 
bemerken  ist,  dass  nicht  jedes  Blut  gleiche  Neigung  zu  Mikrocythen- 
bildung  zeigt.  Sie  treten  viel  häufiger  im  Blute  kranker,  als  gesunder 
Menschen  auf,  was  vielleicht  in  ähnlichen  Momeflten  wie  bei  der 
Poikilocythenbildung  begründet  sein  dürfte. 

Wenn  die  bisher  erwähnten  Grössenunterschiede  schon  unter  physio-  ■ 
logischen  Bedingungen  vorkommen,  so  ist  für  pathologische  Verhält- 
nisse zu  erwähnen,  dass  bei  diesen  die  gleichen  Unterschiede,  jedoch 
meist  in  procentisch  verstärktem  Maasse  aufzutreten  pflegen.  Beson- 
ders gilt  dies  von  den  Erkrankungen  des  Blutes  und  der  blutbilden- 
den Organe.  Ausserdem  treten  jedoch  auch  bei  bestimmten  Processen, 
wie  den  schweren  Anämien,  neue,  im  normalen  Blute  nicht  vorzu- 
findende, auffallend  kleine  und  besonders  grosse  Zellen  auf.  So  be- 
schreibt Hayem  für  Anämien  den  Befund  auffallend  kleiner  Zwerg- 
blutkörperchen (2,2  f.i)  und  Kiesenblutkörperchen  vom  Durchmesser 
12—14  f.1  (vgl.  Tafel  Fig.  1  e  u.  a). 

Je  nach  dem  numerischen  Ueberwiegen  von  Zwerg-  oder  Riesen- 
blutkörperchen gestaltet  sich  der  Befund  des  Blutes  bei  den  verschie- 
denen Blutaffectionen  für  den  DurchschnittsAverth  der  Grösse  der  rothen 
Blutkörperchen  selbstredend  verschieden.  So  nimmt  Hayem  für  die 
einfachen  Anämien  meist  einen  kleineren  Durchschnittswerth  an,  als 
für  den  normalen  Blutbefund;  Mallas sez  fand  ihn  bei  der  Chlorose 
etwas  vergrössert,  andere  (Gram,  Ehrlich  u.  A.)  bei  der  perniciösen 
Anämie  gleichfalls  vergrössert.  Einige  eigene  Beobachtungen  betreffs 
schwerer   Anämien  bestätigen  mir  diese  Angaben  für  die  schweren 


1)  Nach  Virchow-Hirsch  Jahresbericht  1871. 

2)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  Nr.  14. 
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Formen  von  Anämie,  nicht  jedoch  für  die  Chlorose.  Es  ist  hiebei 
ausserdem  zu  bemerken,  das«,  wenn  auch  die  Rechnung  mitunter  bei 
Anwesenheit  von  Riesen-  und  Zwergblutkörperchen  eine  Zunahme  des 
durchschnittlichen  Diameters  aufweist,  dies  zum  Theil  auch  von 
der  Willkür  des  Untersuchers  abhängt-,  jedenfalls  ist  jedoch  der 
Befund  von  Zwergblutkörperchen  bei  Blutkrankheiten  jeder  Art,  mit 
Ausnahme  der  Fälle  von  leichter  Chlorose  oder  Oligocythämie,  meist 
sehr  sinnfällig-,  auch  Gram  fand  bei  Anämien  die  Zahl  der  Zwerg- 
blutkörperchen mitunter  beträchtlich  vermehrt  (3 — 49  ^lo).  Die  Bedeu- 
tung des  vermehrten  Auftretens  bei  Oligocythämie  ist  jedenfalls  die 
einer  sich  abspielenden  Regeneration,  wofür  schon  der  Befund  am 
Neugeborenen  spricht,  woselbst  Zwergblutkörperchen  zu  den  physio- 
logischen Befunden  gerechnet  werden  müssen. 

Einfache  numerische  Abnahme  der  rothen  Blutzellen  in  der  Raum- 
einheit des  Blutes  ohne  Schwankungen  ihres  Diameters  kommen  nur 
kurz  nach  grösseren  Blutverlusten  zur  Beobachtung;  späterhin  fehlen 
dieselben  bei  keiner  Form  von  Oligocythämie;  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  im  Allgemeinen  zwischen  dem  Grrade  der  Oligocythämie  und  den 
Durchschnittswerthen  des  Diameters  kein  regelmässiges  Verhältniss 
besteht.  Derartige  Grössenunterschiede  müssen  zweifellos  auf  die  ab- 
solute Menge  des  in  der  Raumeinheit  des  Blutes  enthaltenen  Hämo- 
globins von  Einfluss  sein,  vorausgesetzt,  dass  dasselbe  in  jeder  ein- 
zelnen Zelle  in  gleicher  Concentration  enthalten  ist.  Die  auf  Grund 
dieser  Ueberlegung  von  Hayem  angestellte  Reduction  pathologischer 
Blutbefunde  auf  die  normalen  Zahlen  (Dosage  d'h^moglolaine)  wurde 
bereits  oben  besprochen  (siehe  p.  11). 

II.   Bau  der  rothen  Blutkörperclien. 

Die  diesbezüglichen  Untersuchungen  haben  unsere  Kenntniss  bis 
heute  nicht  in  dem  Maasse  gefördert,  dass  sie  für  die  klinische  Patho- 
logie verwerthet  werden  könnten.  Nachdem  Brücke  auf  Grund 
seiner  Beobachtungen  am  Tritonenblut  seine  bekannte  Lehre  vom 
Zooid  und  Oikoid  aufgestellt  hatte,  und  diese  von  Stricker  auch  für 
das  Menschenblut  adoptirt  worden  war,  fand  dieselbe  u.  A.  an  Rolle tt 
K  0 1 1  m  a  n  n  heftige  Gegner.  Neuerer  Zeit  hat  sich  eine  der  B  r  ü  c  k  e '  - 
sehen  ähnliche  Auffassung  abermals  Geltung  verschafft;  so  treten 
Haliburton^),  Meisels^)  Foä^)  undHögjes*)  für  die  Sonde- 
rung der  Blutzelle  in  zwei  von  einander  differente  Theüe  em.  Nach 
Foä  sollen  die  rothen  Blutkörperchen  aus  einer  peripheren  Schicht, 
der  Hämoglobinschicht,  bestehen,  unter  welcher  sich  ein  feines  Netz- 
werk befindet,  in  dessen  Maschen  sich  mit  Eosin  gut  färbbare  Granula 
finden.  Erst  unter  dieser  Schicht  liegt  das  homogene  Zellprotoplasma. 
Dieser  Auffassung  schliesst  sich  auch  die  bereits  früher  von  Ehr- 
lich aufgestellte  an  (s.  u.) ,  dass  die  rothen  Blutkörperchen  ausser- 
halb der  Blutbahn  ein  elektives  Färbungsvermögen  für  Eosm  anderen 
Anilinfarbstoffen  gegenüber  zeigen.  Im  kreisenden  Blute  nimmt  ein 
Erythrocyth  keinerlei  Farbe  auf  (achromatophil) ;  stirbt  derselbe  jedoch 


1)  Journ.  of  physiol.  vol.  X  p.  532. 

2)  Wiener  med.  Wochenschr.  39  Nr.  15  p.  559. 

3)  Joiirn.  of  the  microsc.  society  tom.  II  P-  19o- 
*)  Wiener  med.  Presse  13d.  30  Nr.  12  p.  489. 
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rasch  cab  so  nimmt  er  aus  einem  Geraisch  von  Andinfarben  immer 
nur  eine  zum  Beispiel  aus  einer  Mischung  von  Methylenblau  und 
Eosin  nur  das  letztere  auf  (monochromatophil).  Unter  patho  ogi sehen 
Verhältnissen,  besonders  bei  schweren  Anämien  [Maragliano  ) 
Gabritschewsky^)],  Masern,  Scharlach,  Pocken,  Typhus  [Ce  Ii 
und  Guarneri«)],  Purpura  [Spietschka^)]  verlieren  einzelne  rothe 
Blutkörperchen  jedoch  diese  Eigenschaft  der  elektiven  Färbung  und 
nehmen  ie  nach  den  gebrauchten  Mischungen  zwei  bis  drei  Farben 
entweder  diffus  oder  auch  strich-  und  punktweise,  letzteres  besonders 
in  ihrem  centralen  Theile  (Maragliano),  in  sich  auf  (polychromato- 
phil). Die  dieser  Erscheinung  zu  Grunde  liegende,  bis  jetzt  noch 
unbekannte  Veränderung  der  rothen  Blutkörperchen  glaubt  E  h  r  I  i  c  h  ), 
und  mit  ihm  Maragliano  u.  A.,  als  fortschreitende  Coagulations- 
nekrose  derselben  auffassen  zu  müssen.  Eine  sichere  Vorstellung  über 
die  pathologische  Bedeutung  derartiger  Erscheinungen  fehlt  uns  bis 
heute  vollständig,  und  auch  eine  rein  symptomatische  Verwerthung 
derselben  ist  wegen  der  Mannigfaltigkeit  der  Krankheiten,  bei  welchen 
sie  bisher  schon  gesehen  wurde,  unmöglich. 

III.   Zahl  der  rothen  Blutkörperchen. 

A.  Beim  Erwachsenen.  Mit  den  verschiedenen  Methoden 
der  Blutkörper chenzählung  wurden  seit  W  elk  er  und  Vi  er  or  dt  und 
werden  bis  jetzt  noch  Normalzahlen  für  das  Blut  erwachsener  Männer 
und  Weiber  zu  bestimmen  gesucht.  Die  ältesten  diesbezüglichen  An- 
gaben von  Andral*'),  Gavaret'')  und  Becquerel  und  Kodier^) 
sind  wegen  der  methodischen  Schwierigkeiten  (Bestimmung  durch 
Wägung)  im  Vergleich  zu  den  jüngeren  Daten  nicht  zu  verwerthen. 
Nachdem  wir  bis  heute  über  die  absolute  Blutmenge  eines  lebenden 
Körpers  uns  nur  annähernde  Vorstellungen  zu  machen  im  Stande  sind, 
so  fehlt  uns  auch  ein  sicherer  Anhaltspunkt  über  die  Zahl  der  im 
Körper  enthaltenen  Blutzellen.  Aus  diesem  Grunde  beziehen  sich  alle 
Angaben  nur  auf  die  Zahl  dieser  Elemente  in  der  Raumeinheit,  im 
mm^,  wie  man  sie  mit  den  gebräuchlichen  Zählmethoden  zu  gewinnen 
im  Stande  ist.  Die  Unterschiede  in  den  Zahlenwerthen ,  welche  von 
den  verschiedenen  Autoren  als  Normalzahlen  angegeben  worden  sind, 
sind  zum  Theil  auf  die  sich  mit  den  Jahren  entwickelnde  Zähhnetho- 
dik  zurückzuführen;  doch  genügt  diese  Erklärung  nicht  für  alle  so- 
genannten individuellen  Schwankungen,  deren  bestimmende  Momente 
unten  des  Weiteren  gewürdigt  werden  sollen. 

Im  Folgenden  findet  sich  eine  Reihe  von  Literaturangaben  be- 
treffs der  Normalzahlen  der  rothen  Blutkörperchen  für  den  mm^  un- 
verdünnten Blutes  gewiss  nur  ein  kleiner  Theil  der  vorhandenen  wieder- 
gegeben. 


1)  1.  c. 

21  Archiv  f.  cxp.  Pathol.  Ed.  28  p. 


»)  Fortschritte  der  Med.  1889  Nr.  14. 
*)  Archiv  f.  Dermatol.  u.  Syph.  1891. 
"')  Charit^-Annalen  Bd.  10. 

")  Versuch  einer  pathol.  Hämatologie,  deutsch  v.  Gr.  Herzog.  Leipzig  1844. 
Untersuchungen  über  die  Veränderungen  des  Faserstoffes  der  Blutkügel- 
chen  etc.,  deutsch  v.  A.  Walter.   Nördlingcn  1842. 

8)  Untersuchungen  über  die  Zusammensetzung  des  Blutes,  deutsch  v.  Eisen- 
mann.   Erlangen  1845. 
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Dio  rothen  Blutkörporcheu. 
Tabelle  *). 


Autor 


Vierordt 

Welckei-s) 
Gramer 
Mallassez  ■*) 
Hayeui  ^) 
Sörenson") 
Patrigeon 
Bouchut  u. 

Dubi'isay 
Cutler  u.  J}rad- 

ford») 
Laache'") 
Helling") 
Fridriclison  i^) 
Otto 

De  Eenzi") 
HallaiB) 
Audreessen  i*») 
Zäsleini^) 
Neuberti«) 
Ziegler »«) 


M  ä  n  n  e  r 


IVll  riL-l 

Max. 

Min. 

5.174.000 

5.055.000 

5.000.000 

5.269.505 

4.573.346 

4.720.400 

4.310.000 

4.600.000 

4.000.000 

5.500.000 

5.800.000 

4.174.000 

5.500.000 

6.000.000 

5.000.000 

4.192.687 

4.899.375 

3.399.395 

4.080.113 

5.904.375 

3.266.250 

3.000.000 

4.970.000 

5.910.000 

5.072.000 

4.990.000 

5.000.000 

5.270.000 

4.030.000 

7.000.000 

5.000.000 

5.010.000 

5.603.000 

Weiber 


Mittel 


Ma.\. 


Min. 


4.500.000 


4.165.725 


4.430.000 


5.251.000 


4.698.375 


3.306.500 


4.584.000 


*)  Es  ist  z.  T.  heute  noch  Sitte,  sich  zur  Charakterisirung  des  Blutbefundes 
eines  gegebenen  Falles  nur  der  Verhältnisszahl  der  rothen  u.  weissen  Blutkörper- 
chen zu  bedienen.  Sind  die  absoluten  Werthe  dieser  mit  angegeben,  so  ergibt  sich 
jene  von  selbst;  ist  dies  jedoch,  wie  so  häufig,  nicht  der  Fall,  so  geht  der  Ver- 
nältnisszahl  allein  jeder  Werth  ab,  denn  eine  verhältnissangabe  ist  nur  dann  ver- 
ständlich, wenn  eine  der  Grössen  bekannt  ist.  Als  Beispiel  gelte  eine  in  den  meisten 
klinischen  Lehrbüchern  wiederzufindende  Angabe  betrefft  des  Blutbefundes  bei 
Leukämie.  Es  heis.st  dort,  die  Zahl  der  Aveissen  Zellen  nehme  sehr  stark  zu,  so 
dass  Verhältnisszahlen  von  1  : 20  nichts  Seltenes  seien.  Ist  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  normal,  .so  dürfte  die  Zahl  der  weissen  in  diesem  Falle  zwischen 
220 — 250.000  schwanken.  Besteht  jedoch  wie  bei  Leukämie  fast  stets  Anämie, 
so  lässt  sich  aus  der  obigen  Angabe  weder  die  Zahl  der  rothen  noch  die  der 
weissen  erkennen. 

1)  Archiv  f.  phys.  Heilkunde  1852  Bd.  XI  u.  1854  Bd.  XHI. 

^)  Prager  Vierteljahrsschrift  1854  p.  III. 

3)  Nederland  Lancet  1855  p.  453. 

■*)  Comp.  rend.  LXXV  Nr.  23  p.  1528,  1872.  Archive  de  phys.  I  2  s6r.  p.  32, 
1874.    Gaz.  mM.  de  Paris  1876  p.  321. 
6)  Du  sang.   Paris  1889. 

")  Undersooger  om  Antallet  af  rode  og  hoive  Blodlegemer  etc.  Kopen- 
hagen 1876. 

')  Recherche  sur  le  nombre  etc.   Paris  1877. 

8)  Gaz.  med.  de  Paris  1878  p.  168  u.  178. 

9)  Centralblatt  f.  med.  Wiss.  1878  p.  592  u.  1879  p.  285. 
1°)  Die  Anämie.    Christiania  1883. 

")  Inaug  -Dissert.    Dorpat  1884. 

12)  Inaug.-Dissert.   Doi-pat  1888. 

1')  Pflüger's  Archiv  36. 

1'')  Citirt  nach  Stierlin. 

1"')  Zeitschr.  f.  Pleilkunde  Bd.  4. 

10)  Inaug.-Dissert.    Dorpat  1883. 
")  Inaug. -Dis-sert.    Basel  1881. 
")  Inaug.-Dissert.   Dorpat  1889. 
1»)  Citirt  bei  Reinl. 
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Tabelle. 


Autor 

Männer 

Weiber 

Mittel 

Max. 

Min. 

Mittel 

Max. 

Min. 

ReinP) 
Gräber  ^) 
StierHn») 
Reinickc^) 

5.081.000 
5.752.600 
5.209.667 

4.497.300 
4.994.000 

Trotz  dieser  zum  Theil  erheblich  von  einander  abweichenden 
Angaben  pflegt  man  die  alten  Welck er' sehen  Mittelwerthe  zur 
Beurtheilung  pathologiscber  Verhältnisse  meist  noch  allgemein  gelten 


Unter  den  physiologischen  Ursachen,  welche  auf  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  in  der  Kaumeinheit  des  Blutes  von  Einfluss 
sein  können,  sind  zu  nennen: 

1.  Das  Greschlecht.  Schon  Nasse^),  Becquerel  und  Ro- 
dier<^)  u.  A.  haben  das  weibliche  Blut  eisenärmer  gefunden,  als  das 
des  Mannes.  Welcker  fand  ein  durchschnittliches  Verhältniss  von 
4^5—4,7  Millionen-,  ebenso  gaben  Mallassez,  Bouchut  und  Dii- 
brisay,  Sörensen  u.  A.  an,  dass  erwachsene  Personen  des  weib- 
lichen Geschlechtes  durchschnittlich  weniger  rothe  Blutkörperchen  in 
der  Raumeinheit  haben,  als  gleichalterige  Männer.  Diese  durch  zahl- 
reiche einzelne  Beobachtungen  erhärtete  Thatsache  scheint  jedoch  vor- 
wiegend in  den  dem  weiblichen  Geschlechte  eigenthümlichen  Blut- 
verlusten, und  nicht  im  Geschlechte  als  solchen  begründet  zu  sein,  wo- 
für schon  der  Umstand  spricht,  dass  z.  B.  Sti erlin  bei  Kindern  von 
9  Monaten  bis  zu  15  Jahren  eine  Diflferenz  der  Zahlenwertlie  zu 
Gunsten  des  weiblichen  Geschlechtes  fand  (Knaben  durchschnittlich 
5.102.108,  Mädchen  5.448.000). 

2.  Das  Alter.  Abgesehen  vom  Neugeborenen,  bei  welchem  der 
Blutbefund  durch  eigenartige,  unten  besonders  zu  würdigende  Mo- 
mente beeinflusst  wird,  soll  ohne  Rücksicht  auf  andere  die  Blut- 
körperchenzahl berührende  Momente  dieselbe  durch  das  Alter  als 
solches  in  gewisser  Hinsicht  beeinflusst  werden.  Sörensen  ent- 
warf folgende  Tabelle: 


Alter 

Männer 

Alter 

Frauen 

5—8  Tage 
5  Jahre 
19V2-22  J. 
25—30  Jahre 
50-52  „ 
82  „ 

5.769.500 
4.950.000 
5.600.000 
5.340.000 
5.137.000 
4.174.700 

1—  14  Tage 

2—  10  Jahre 
15-28  „ 
41-61  „ 

5.560.800 
5.120.000 
4.820.000 
5.010.000 

1)  Beiträge  zur  Geburtshülfe  u.  Gynäkologie.   Festschr.  f.  Ilegar  1889. 
2j  Zur  Diagnostik  der  Blutkraukheiten.    Leipzig  1888. 
Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  45. 
_  *)  Virchow's  Archiv  Bd.  118  p.  148.    Inaug.  Dissert.    Halle  1889.  Fort- 
schritte der  Med.  1889  Nr.  11. 
6)  Das  Blut.   Bonn  1836. 
ß)  1.  c. 
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Abgesehen  davon,  dass  andere  Autoren  keine  nennenswertlien 
Schwankungen  bei  Personen  verschiedenen  Alters  und  gleichen  Ge- 
schlechtes _  nachzuweisen  vermochten,  welche  sicher  durch  das  Alter 
allein  bedingt  wären,  erscheint  es  um  so  unwahrscheinlicher,  dass  das- 
selbe für  sich  allein  den  Blutbefund  zu  verändern  vermag,  wenn  man 
in  der  obigen  Tabelle  Sörensen's  die  Columnen  der  Weiber  be- 
trachtet, wo  der  Einfluss  der  Menstruation  in  den  Jahren  15—28  deut- 
lich zu  Tage  tritt. 

B.  Blutkörperchenzahl  bei  Neugeborenen.  Compli- 
cirter  als  beim  Erwachsenen,  wo  die  Zahl  der  Blutkörperchen 
immer  nur  relativ  kleinen  physiologischen  Schwankungen  unterliegt, 
gestaltet  sich  der  physiologische  Befund  im  Blute  Neugeborener  in 
den  ersten  Lebenstagen  und  -stunden.  Die  ersten  diesbezüglichen 
Beobachtungen  haben  D  eni  s  Nasse^),  Poggiale^),  Fouczoy*), 
Simon^),  Panum*'),  Naunyn^),  Wisgemann^),  Hayem'')  und 
Lepine'^"),  der  Letztere  im  Verein  mit  seinen  Schülern  Germond 
und  Schlemmer,  veröffentlicht.  Von  den  späteren  Untersuchern 
sind  noch  zu  nennen:  Sörensen  ^^),  Helot^^),  Leichtenstern^^), 
Silbermann^*),  A.  Bayerns)  und  Schiffte). 

Allgemein  lauten  die  Angaben  der  genannten  Autoren  dahin,  dass 
die  Zahl  der  rothen  Blutzellen  in  der  Raumeinheit  kurz  nach  der  Ge- 
burt relativ  hoch  ist;  so  fand  Hayem  Maximalwerthe  von  6.262.000, 
Minimalwerthe  von  4.340.000,  Otto  bei  einem  10  Stunden  alten  Kinde 
6.910.000,  bei  einem  25  Stunden  alten  noch  6.496.000.  Auch  in  den 
ersten  Lebenstagen  halten  die  relativ  hohen  Werthe  noch  an;  so  gibt 
Otto  die  Durchschnittszahl  für  die  ersten  4  Tage  mit  6.165.000  an, 
Sörensen  für  die  ersten  5 — 8  Tage  5.769.500;  nur  Bouchut  und 
Dubrisay  fanden  bei  15  Säuglingen  von  2V2 — 15  Tagen  im  Ver- 
gleich zvi  anderen  relativ  geringe  Werthe  (4.269.911),  wogegen  Schiff 
bei  Kindern  in  den  ersten  14  Tagen  durchschnittlich  5.825.465  rothe 
Blutzellen  pro  mm^  gefunden  zu  haben  angibt. 

Von  grossem  Einfluss  auf  den  Blutbefund  des  Neugeborenen  ist 
zweifellos  die  früher  oder  später  stattfindende  Abnabelung;  so  fand 
Hayem  bei  frühzeitig  Abgenabelten  durchschnittlich  5.087.000,  bei 
solchen,  welche  erst  abgenabelt  worden  waren,  sobald  die  Nabelstrang- 
arterie zu  pulsiren  aufgehört  hatte,  durchschnittlich  5.576.000,  Helot 
im  ersteren  Falle  5.080.000,  im  letzteren  5.985.347. 

Die  für  die  Raumeinheit  giltigen  Werte  sind  in  den  ersten  Lebens- 
tagen am  höchsten  und  erfahren  mit  zunehmendem  Alter  in  der  ersten 
Zeit  eine  Abnahme,  welche  nach  Hayem  der  Körpergewichtszunahme 


1)  Kecherches  exp.  sur  le  sang  etc.   Paris  1830. 

2)  Wagner's  Handwörterb.  der  Physiol.  Bd.  1  p.  82. 

3)  Comp.  rend.  tom.  25,  1847. 

*)  Scherer's  Journ.  Bd.  8  p.  37. 

5)  Physiol.  u.  pathol.  Anthropochem.    Berlin  1842. 

6)  Virchow's  Archiv  29  p.  484. 

'<)  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte  Bd.  I  1871  p.  301. 

8)  Zeitschr.  f.  ßiol.  Bd.  12  p.  444. 

9)  Comp.  rend.  tom.  84  p.  1166. 

10)  Comp.  rend.  de  la  soc.  de  biol.  1876. 

11)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1878  Nr.  25. 

12)  Etudes  de  phys.  exp.  sur  la  ligat.  du  cord.    liouen  löJ7- 

13)  Untersuchungen  über  den  flämoglobingeh.  etc.  J-.eipzig  lö/ö. 
1*)  Jahrbuch  f.  Kinderheilkrmde  Bd.  26  p.  252. 

15)  Inaug.-Dissert.    Bern  1881. 
10)  Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  11. 
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des  Kindes  direct  proportional  ist.  Diese  Abnahme  erfolgt  jedoch 
nach  Schiff  nicht  allmählich,  sondern  treppenförmig  in  unregel- 
mässigen Tagesschwankungen,  wobei  die  durch  anderweitige  Momente 
verursachten  Tagesmaxima  und  -minima  sich  mit  der  Zeit  ^  einander 
immer  mehr  nähern.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  grosse 
Zahl  der  in  der  Kaumeinheit  kurz  nach  der  Geburt,  sowie  in  den 
folgenden  Stunden  im  Blute  enthaltenen  rothen  Blutkörperchen^ 
sowie  auch  die  sich  allmählicli  vollziehende  Abnahme  derselben 
nur  als  Ausdruck  einer  Concentrationszu-  resp.  Abnahme  aufzufassen 
ist,  und  mit  dem  Icterus  neonatorum,  wie  ursprünglich  Hayem  an- 
nahm, in  keinerlei  direetem  Zusammenhang  steht.  Bei  den  ersten 
Athemzügen  verliert  das  Kind  relativ  grosse  Mengen  Flüssigkeit 
(Preyer^),  welche  nach  und  nach  durch  Flüssigkeitsaufniihme  des 
Körpers  wieder  ersetzt  wird ,  wobei  allerdings  auch  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  tägliche  Schwankungen,  welche  wiederum  von 
der  Nahrungsaufnahme  und  anderen  Momenten  abhängig  sind,  zu  Tage 
treten  können. 

3.  Ernährungszustand  und  Nahrungsaufnahme.  Ver- 
schiedene innerhalb  der  physiologischen  Breiten  gelegene  Ernährungs- 
zustände sind  bei  verschiedenen  Personen  häufig  von  differenter  Blut- 
körperchenzahl in  der  Raumeinheit  in  dem  Sinne  begleitet,  dass  ein 
besserer  Ernährungszustand  relativ  viel  Blutkörperchen  in  der  ßaum- 
einheit  vereinigt;  doch  trifft  dies  nicht  immer  zu,  indem  „Individuen 
von  robustem  Körperbau  und  kräftiger  Muskulatur  oft  im  Farbstoff- 
gehalte ihres  Blutes  hinter  schwächlichen,  aber  gesunden  Individuen 
gleichen  Alters  und  Geschlechtes  zurückstehen  können;  magere  und 
blasse,  aber  gesunde  Individuen  zeigen  nicht  selten  einen  grösseren 
Farbstoffgehalt  als  wohlgenährte  Individuen  von  plethorischem  Aus- 
sehen" (Leichten Stern  1.  c.  pag.  41).  So  fand  auch  ich  z.  B.  bei 
einem  kräftigen,  sehr  gut  genährten  83  kg  schweren  Mediciner 
6.280.000  rothe  Blutkörperchen  im  mm^,  bei  einem  anderen  gleich- 
falls völlig  gesunden  78  kg  schweren  Individuum  von  27  Jahren 
nur  4.880.000. 

Es  prägt  sich  also  dieses  Verhältniss  an  verschiedenen  Individuen 
nicht  immer  gleichmässig  aus,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  von  den 
Fehlergrenzen  der  Zählmethoden  abgesehen,  derartige  Bestimmungen 
jedenfalls  nur  geringen  Werth  beanspruchen  können,  sobald  nicht 
andere  der  Blutkörperchenzahl  beeinflussende  Momente,  wie:  die  Zeit 
der  letzten  Nahrungs-  und  Getränksaufnahme,  mit  berücksichtigt 
werden.  _  Im  allgemeinen  kann  jedoch  der  oben  ausgesprochene  Satz 
wohl  seme  Geltung  behalten.  Deutlicher  tritt  der  Einfluss  der 
Nahrungsaufnahme,  resp.  des  Ernährungszustandes  auf  die  Blut- 
korperchenzahl  hervor,  wenn  sich  Gelegenheit  bietet,  an  einem  Indi- 
viduum Blutuntersuchungen  vorzunehmen,  nachdem  es  längere  Zeit 
m  ungunstigen,  später  in  giinstigen  Ernährungsbedingungen  zugebracht 
hat  Stierhn  berichtet  über  eine  derartige  Untersuchungs?eihe,  in 
welcher  er  bei  22  Kmdern  vor  und  nach  dem  Aufenthalt  in  sogenannten 
^eriencolomen  das  Blut  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte.  Fünfzehn 
roXl   Rl'.l'?''^  ihrer  Rückkehr  eine  Zunahme  der  Zahl  der 

rothen  Blutkörperchen,  welche  mitunter  recht  beträchtlich  war  (in 
ememFaUe  betrug  die  Differenz  2.320.000).    Im  übrigen  scheinen 

')  Spec.  Physiol.  d.  Embryo.   Leipzig  1883. 

Limbeck,  Pathologie  des  Blutes.  c 
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jedoch  Kinder  auf  eine  Aenderung  der  Ernährungsverbältnisse  meist 
deutlicher  zu  reagiren  als  erwachsene  Personen  (Hayem).  Betreffs 
der  Folge  einer  einmaligen  Nahrungsaufnahme  wurde  in  Analogie  mit 
der  Verdauungsleukocythose  auch  eine  Zunahme  der  rothen  Blut- 
körperchen in  der  Raumeinheit  behauptet  (Wilb  ouchewitcli, 
Soerensen,  Buntzen^).  Nach  Verlauf  von  einhalb  bis  einer  Stunde 
nach  erfolgter  Nahrungsaufnahme  soll  ein  Anstieg  der  rothen  Blut- 
körperchen um  15 — 19  °/o  erfolgen  (Soerensen),  welcher  sich  nach 
dieser  Zeit  wieder  langsam  ausgleichen  soll.  Im  Gegensatz  zu  dieser 
Angabe  stehen  die  Resultate  von  Vierordt  und  Duperie^),  welche 
nach  eingenommener  Mahlzeit  eine  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen 
in  der  Raumeinheit  gesehen  haben  wollen.  Abgesehen  davon ,  dass 
die  von  Soerensen  u.  a.  gefundenen  Differenzen  die  Fehlerquellen 
der  Zählmethoden  nicht  um  vieles  überschreiten,  so  kann  ich  auf 
Grund  eigener  Beobachtungen  eher  die  Befunde  Vierordt's  be- 
stätigen. Während  nach  erfolgter  Nahrungsaufnahme  die  Zahl  der 
weissen  Blutkörperchen  meist  ansteigt,  tritt  häufig  gleichzeitig  eine 
Verminderung  der  rothen  zu  Tage,  welche,  wie  ich  glaube,  als  ein 
Ausdruck  einer  Verdünnung  des  Blutes  aufzufassen  ist,  besonders 
wenn  die  Nahrung  in  flüssiger  Form  gereicht  worden  war. 

Ein  derartiger  Versuch  möge  hier  kurz  folgen:  Ein  kräftiger,  bis  auf  eine 
auf  neuritischer  Grundlage  beruhende  Monoplegie  der  rechten  oberen  Extremität 
gesunder  Mann,  welcher  6  Stunden  vor  dem  Beginn  der  Blutkörperchenzählung 
gefastet  hatte,  zeigte: 

11V4  h  rothe  5.553.000,  weisse  7.666;  Fleischl  98o/o. 
Mittagessen:  2  Fleisch-  und  2  Mehlspeisen. 

12V4  h  rothe  5.320.000,  weisse  6.166;  Fleischl  — 
11/4  „     „     5.480.000,      „      8.500;       „  - 
21/4  „     „    4.733.000,      „     12.000;       „  - 
31/4  „     „     4.872.000,      „     14.000;       „  890/0 
4V4  „     „     4.720.000,      „     10  830;       „  - 
Wenn  sich  der  Einfluss  einer  einmaligen  Nahrungsaufnahme  für  die 
rothen  Blutkörperchen  auch  nicht  immer  in  der  Art  oder  überhaupt 
nachweisen  lässt,  so  bleibt  es  trotzdem  als  eine  klinisch,  durch  vielfache 
Beobachtungen  wohl  begründete  Thatsache,  dass  der  Blutbefund  von 
der  Art  und  Weise  der  Ernährung  des  betreffenden  Individuums  in 
gewisser  Hinsicht  abhängig  ist.    Diese  klinische  Thatsache  steht  hier 
scheinbar  in  directem  Widerspruche  mit  den  experimentellen  Resultaten 
über   den   Einfluss   des   Büngerns  auf  die   Zahl  der   rothen  Blut- 
körperchen.   Was  vor  allem  die  letzteren  anlangt,   so  liegen,  abge- 
sehen von  den  an  Thieren  gemachten  Erfahrungen  von  Nasse»), 
Bidder  und  Schmidt*),  Panum^),  Vo i t«),  S ubo tinj),  Luciani 
und  Bufalini«),  Herraann-GrolP),  v.  Hoesslm^«)    Raum  ) 
u.  a,  noch  die  am  Menschen  gewonnenen  Resultate  von  Senator  -) 


1)  Citirt  nach  v.  Ploesslin,  Münchner  med.  Wochenschr.  1890. 

2)  Citirt  nach  Hermann's  Handb.  d.  Physiol.  Bd. 

3)  Einfluss  der  Nahrung  auf  das  Blut.    Marburg  1850. 
*)  Die  Verdauungssäfte  u.  Stoffwechsel.  1852. 

B)  Virchow's  Archiv  Bd.  29  p.  290. 
6)  Zeitschr.  f.  Biol.  Bd.  2. 

I)  Ibid.  Bd.  7. 

8)  Citirt  nach  Luciani. 
»)  Pflüger's  Archiv  43  p.  239. 
10)  Münchner  med.  Wochenschr.  1890. 

II)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  28  p.  61. 

12)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1887  ISr.  24. 
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und  Lucianil)  den  sog.  Hungerkünstlern  Cetti  und  bucci  vor, 
welche  darin  übereinstimmen,  dass  vollständige  oder  bedeutende  Nah- 
rungsabstinenz durchaus  keine  Verminderung  in  der  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  zur  Folge  hat,  dass  im  Gegentheil 
zum  wenigsten  anfangs  eine  Zunahme  der  gefärbten  Elemente  im 
Blute  scheinbar  eintritt.  Ein  24sttindiges  Fasten  genügt,  um  beim 
Menschen  eine  scheinbare  Zunahme  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
um  4  —  500,000  pro  mm«  hervorzurufen.  Reyne  fand  bei  emem 
Hunde,  welchen  er  dem  Verhungern  preisgab,  innerhalb  der  23  Tage, 
welche  das  Thier  noch  lebte,  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen 
in  der  Raumeinheit  um  2,449,000.  Auch  länger  dauernde  (l  Jahr 
lang)  mangelhafte  Ernährung  eines  Hundes  hatte  durchaus  keine  Ver- 
minderung der  Blutkörpercheuzahl  zur  Folge  (v.  Hoesslin),  viel- 
mehr zeigte  es  sich,  dass  ein  derartig  schlecht  genährter  Hund  _  im 
Vergleich  zu  einem,  während  derselben  Zeit  gut  gefütterten  zweiten 
Thiere  noch  höhere  Werte  in  seinem  Blute  erkennen  Hess,  als  der 
letztere. 

Diesen  experimentell  sichergestellten  Thatsachen  stehen  eine 
Reihe  von  Wahrnehmungen  an  Thieren  und  Menschen  entgegen, 
welche  auf  den  ersten  Blick  das  gerade  Gegentheil  zu  beweisen 
scheinen.  So  sah  Vierordt^)  bei  einem  Murmelthier  während  des 
Winterschlafes  die  ursprüngliche  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  von 
7,748,000  in  der  Zeit  vom  1.  November  bis  4.  Februar  bis  auf 
2,355,000  fallen.  Für  den  Menschen  wurden  derartige  Beobachtungen 
gleichfalls  zu  wiederholten  Malen  schon  registirt. 

Ein  derartiges  Beispiel  möge  hier  kurz  folgen: 

K.  Anna,  40  Jahre.  Patientin  ist  ein  Beispiel  grössten  socialen  Elends; 
sie  ist  genöthigt,  tagsüber  durch  schwere  körperliche  Arbeit  (Waschen  und 
Fussbodenreiben)  Geld  für  ihre  Kinder  zu  verdienen,  wobei  ihre  Nahrung  nur 
aus  KartofiFeln  und  etwas  MilchkaflFee  besteht,  und  ausserdem  auch  der  Quan- 
tität nach  äusserst  unzulänglich  ist.  Der  bei  ihrem  Eintritt  in  die  Klinik 
erhobene  Blutbefund  betrug  für  die  rothen  Blutkörperchen  1.306.000  pro  mm^. 
Innerhalb  zweier  Monate,  in  welcher  Zeit  von  einer  medicamentösen  Beliandlung 
abgesehen  wurde  und  die  Patientin  nur  die  Bettruhe  und  eine  kräftige  und  hin- 
längliche Kost  genoss,  stieg  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  auf  2.690.000, 
sodass  die  Patientin  Ende  August  1889  die  Anstalt  verliess.     Zu  Hause  an- 

fekommen,  machten  sich  die  alten  Schädlichkeiten  wiederum  geltend,  und  ohne 
ass  die  Patientin  während  dieser  Zeit  irgend  welche  Krankheit  oder  ein  aus- 
gesprochenes Unwohlsein  durchgemacht  hätte,  sondern  nur  wieder  auf  schmale 
und  schlechte  Kost  gesetzt  worden  war,  wobei  noch  schwere  körperliche  Arbeit 
mitspielte,  trat  sie  am  22.  October  abermals  hochgradig  anämisch  mit  700.000  Blut- 
körperchen im  mm  3  in  die  Klinik  ein. 

Derartige,  wenn  auch  nicht  immer  so  drastische  Beispiele,  dürften 
wohl  jedem  Arzte  vorkommen. 

Der  Widerspruch,  welcher  hier  zwischen  klinischen  Erfahrungen 
und  den  Versuchsresultaten  an  Menschen  und  Thieren  besteht,  kann, 
wie  ich  glaube,  nur  darin  seine  Lösung  finden,  dass  bei  sich  schlecht 
nährenden  Menschen  meist  noch  andere  Schädlichkeiten  hinzutreten, 
welche  den  Blutbefund  beeinflussen.  Eine  solche  hinzutretende  Schäd- 
lichkeit dürfte  in  den  meisten  Fällen,  wie  in  dem  angezogenen,  in  der 
Muskelarbeit  zu  suchen  sein,  bei  welcher  der  StofFverbrauch  des 
Körpers  gesteigert  sein  muss,  während  mangels  einer  genügenden 
Ernährung  die  Neubildung  darniederkg.    Der  Wegfall  eines  solchen 

2!  .df»tf  ^„v.  0.  Fränkel.    Hamburg  u.  Leipzig  1890. 

2)  Archiv  f.  physiol.  Heilkunde  Bd.  13  p.  409. 
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den  Gewebszerfall  steigernden  Momentes,  wie  es  bei  nicht  arbeitenden 
Hungermenschen  und  Thieren  besteht,  also  der  Hunger  allein,  muss 
zweifellos  zur  Atrophie  oder  mangelhaften  Entwickelung  sämmtlicher 
Gewebe  führen,  bedingt  jedoch  für  sich  noch  keine  Concentrations- 
anderung  der  Blutflüssigkeit  an  Körperchen,  was  durch  zahlreiche 
Versuche  erwiesen  ist. 

4.  Menstruation,  Schwangerschaft  und  Lactation. 
Der  Emfluss,  welchen  die  Menstruation  auf  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen ausübt,  lässt  sich  einem  mehr  minder  starken  Blutverluste 
gleichsetzen,  doch  ist  es  verständlich,  dass  eine  Verminderung  des 
Blutes  an  zelligen  Elementen  nicht  in  jedem  Falle  nach  jeder  Men- 
Struation^nachweisbar  ist,  da  der  Blutverlust  sich  meist  auf  eine  grössere 
Spanne  Zeit  ausdehnt,  zudem  auch  häufig  nicht  beträchtliche  Grade 
erreicht. 

Der  Einfluss,  den  die  Schwangerschaft  auf  die  Beschaffenheit  des 
Blutes  ausüben  soll,  galt  für  die  älteren  Aerzte  als  unbestrittene 
Thatsache.  Man  sprach  von  einer  Plethora  resp.  Polycythämie  der 
Schwangeren ,  indem  man  von  der  Vorstellung  ausging ,  dass  das 
Blut  solcher  Frauen  mehr  Nahrungsstoffe  enthalten  müsse,  als  das 
nicht  Schwangerer.  Im  Widerspruch  zu  dieser  Anschauung  behaup- 
teten in  den  40er  Jahren  Andral  und  Gavaret,  Regnault, 
Becquerel  und  Kodier,  gestützt  auf  Untersuchungen  mit  allerdings 
nicht  zuverlässigen  Methoden,  dass  das  gerade  Gegentheil  dem  That- 
sächlichen  entspreche,  dass  nicht  nur  keine  Vermehrung  der  rothen 
Blutkörperchen  während  der  Schwangerschaft  bestehe,  dass  im  Gegen- 
theil eine  Verarmung  des  Blutes  an  diesen  Elementen  eintrete.  Bis  in 
die  jüngste  Zeit  bildete  diese  sogenannte  Schwangerschaftschlorose 
ein  viel  discutirtes  Thema  der  Frauenärzte.  Während  noch  Nasse  ^) 
und  P.  J.  Mayer^)  die  oben  erwähnte  Veränderung  des  Blutes  in 
der  Schwangerschaft  als  Regel  anerkannten,  mehrten  sich  die  Wider- 
sprüche (Spiegelberg  und  Gscheidlen^)  Ingerslev*),  Feh- 
ling^), Winkelmann**)  ReinP)  und  Schröder ^)  und  man 
steht  heute  wohl  fast  durchwegs  auf  dem  Standpunkt,  dass  ein  directer 
Einfluss  der  Schwangerschaft  qua  se  in  diesem  Sinne  auf  das  Blut 
nicht  besteht.  Wenn  jedoch,  wie  dies  häufig  zu  beobachten  ist,  be- 
sonders bei  Individuen  der  niederen  Gesellschaftsclassen,  während  der 
Schwangerschaft  Anaemie  eintrete,  so  sei  dies  in  anderen  Umständen, 
vor  allem  in  dem  socialen  Elend,  also  dem  Hunger,  welchem  eine  grosse 
Zahl  der  in  den  Gebäranstalten  untergebrachten  Schwangeren,  besonders 
während  der  letzten  Schwangerschaftsperiode,  unterworfen  sei,  begründet 
(in  wie  weit  dies  zutrifft  s.  o.).  Einzelne,  wenn  auch  nicht  zahlreiche 
Untersuchungen  des  Blutes  Schwangerer,  welche  aus  andern  Grtinden 
auf  der  internen  Klinik  in  Behandlung  gestanden  hatten,  schienen 
auch  mir  die  letztgenannte  Anschauung  zu  bestätigen. 

Der  während  der  Geburt  eintretende  Blutverlust  verursacht  je 
nach  seiner  Intensität  ein  mehr  minder  deutliches  Zurückgehen  der 


1)  Archiv,  f.  Gynäkol.  1876  Bd.  10  p.  315. 

ibid.  Bd.  31  p.  145. 
8)  ibid.  Bd.  4  p.  112. 

■>)  Centraiblatt  f.  d.  med.  Wissensch.  1879  p.  635. 
5)  Verhandlungen  der  Gesellsch.  f.  G-ynäk.  1886. 

Inaug.  Dissert.   Heidelberg  1888. 
')  1.  c. 

8)  Archiv  f.  Gynäkol.  Bd.  39  p.  306. 
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Blutkörperclienzahl  in  der  Kaumeinheit,  welche  jedoch  bei  uneomph- 
cirteni  Wochenbett  meist  rasch  (10—14  Tage)  Avieder  den  normalen 
Verhältnissen  weicht.  Während  des  Geburtsactes  selbst,  soAvie  auch 
kurz  nach  Schluss  desselben  sahen  Einige  (z.  B.  Schröder),  eine 
o-eringfügige  Zunalime  der  'rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit 
und  beziehen  dieselbe  wohl  mit  Recht  auf  die  während  der  Geburt 
immerhin  häufigen  grossen  Wasserverluste  der  Kreissenden. 

Inwieweit  die  Lactation  als  solche  einen  Einfluss  auf  die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  entfaltet,  erscheint  fraglich,  umsomehr,  da 
im  gegebenen  Falle  die  Verhältnisse  durch  anderweitige  Momente  oft 
complicirt  sind. 

5.  Tages-  und  Jahreszeit.  Die  von  einigen  Autoren 
(Vierer dt,  Leichtenstern)  zu  verschiedenen  Tageszeiten  be- 
obachteten Schwankungen  der  Blutkörperchenzahl,  resp.  des  Hämo- 
globingehaltes des  Blutes  sind,  abgesehen  davon,  dass  sie  nicht  constant 
gefunden  wurden,  meist  derart,  dass  sie  durch  anderweitige  Momente, 
wie  Nahrungs-  und  Flüssigkeitsaufnahme  hinlänglich  erklärt  werden 
können.  Auch  die  von  Mallassez  behauptete  Beeinflussung  des 
Blutbefundes  durch  die  Jahreszeiten  (im  Winter  eine  Vermehrung  der 
rothen  Zellen  im  Vergleich  zum  Sommer)  dürfte  in  ähnlichen  Momenten 
ihre  Begründung  haben. 

6.  See  höhe.  Viault^)  machte  an  sich  selbst  die  interessante 
Beobachtung,  dass  während  sein  Blut  zur  Zeit  seines  Aufenthaltes  in 
Lima  5  Millionen  rothe  Blutkörperchen  pro  mm^  enthielt,  dasselbe 
nach  einem  14tägigen  Aufenthalt  in  den  Cordilleren  eine  Vermehrung 
derselben  auf  7  Millionen  und  nach  3  Wochen  auf  8  Millionen  aufwies. 
Andere  dort  länger  angesiedelte  Personen  wiesen  7,3  —  7,9  Millionen 
pro  mm^,  kurz,  stets  eine  deutliche  Vermehrung  der  rothen  Blut- 
körperchen in  der  Raumeinheit  auf.  Auch  Thiere  zeigten  stets  in 
dieser  Höhe  (4392  m)  eine  beträchtliche  Vermehrung  der  rothen 
Blutkörperchen.  V  i  a  u  1 1  sieht  in  dieser  Erscheinung  eine  Anpassung 
des  Körpers  an  die  verdünnte  Luft  und  glaubt  eine  beträchtliche  Ver- 
mehrung der  rothen  Blutkörperchen  annehmen  zu  müssen.  Ob  dieselbe 
nicht,  zum  Theil  wenigstens,  durch  eine  Eindickung  des  Blutes  in  Folge 
von  Feuchtigkeitsmangel  der  Luft  in  diesen  Höhen  erklärt  werden 
könnte,  scheint  mir  beachtenswerth. 

7.  per  Aufenthalt  in  den  Tropen.  Dieses  Moment  M'ird  für 
die  Individuen,  welche  sonst  in  den  mittleren  Klimaten  wohnen,  auch 
häufig  als  eine  directe  Veranlassung  für  eine  beobachtete  Abnahme 
der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  angeführt. 
Neuere  diesbezügliche  Untersuchungen  von  M  a r  e  s  ta n  g  2)  und  E  i  j  k  - 
man^),  haben  jedoch  die  Unrichtigkeit  dieser  Annahme  erwiesen. 
Der  Erstere  konnte  während  einer  3V2  monatlichen  Seereise  in  den 
Tropen  bei  14  von  16  untersuchten  jungen  Marinerekruten  statt  einer 
Abnahme  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raum- 
einheit constatiren,  und  auch  die  von  Eijkman  erhobenen  Werthe 
ergaben  für  sonst  gesunde  Individuen  Zahlenwerthe,  welche  innerhalb 
der  normalen  Grenzen  liegen.  Ob  nunmehr  Mar  es  tan  g  im  Rechte 
ist,  wenn  er  die  genannte  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  als  eine 
Anpassung  des  Organismus  an  die  durch  die  Temperaturerhöhung  der 

1)  Comp,  veiul.  Bd.  CXI  24  p.  917. 

2)  Revue  de  mM.  1890  Nr.  6. 
Virchow'ö  Archiv  Bd.  126  ]).  113. 
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Luft  eingetretene  relative  Verdiinnung  derselben  an  Sauerstoff  auffasst, 
mag  dahingestellt  beiben;  immerhin  geht  daraus  hervor,  dass  der  Auf- 
enthalt m  den  Tropen  für  sich  eine  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen 
nicht  bewirkt,  sondern  dass  im  gegebenen  Falle  hierfür  andere 
Momente,  insbesondere  wohl  Malariaerkrankungen  als  ursächliche 
Momente  herangezogen  werden  müssen. 

8.  Toenissen^)  will  gesehen  haben,  dass  kalte  Bäder  eine 
Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  zur  Folge 
haben,  doch  sind  die  von  dem  Autor  angeführten  Zahlendifferenzen 
immerhin  zu  gering,  um  nicht  durch  sonstige  Fehlerquellen  erklärt 
werden  zu  können. 

9.  Ob  und  in  wie  weit  die  Rasse,  sofern  es  sich  um  gesunde 
Individuen  handelt,  auf  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  von  Ein- 
fluss  ist,  scheint  mehr  als  fraglich;  Hayem  untersuchte  einen  Eskimo 
und  zwei  Neger,  fand  jedoch  Werte  bei  diesen,  welche  den  bei  Euro- 
päern beobachteten  gleichkamen. 

Schwankungen  in  der  auf  die  Raumeinheit  entfallenden  Zahl  von 
rothen  Blutkörperchen,  welche  durch  pathologische  Momente  bedingt 
sind,  gehen  auch  meist  mit  einer  Veränderung  der  Gestalt  und  des 
Durchmessers  eines  Theiles  derselben  einher. 

1.   Vermehrung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperehen  (Polycythämie). 

Die  Vermehrung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  kann  wie 
die  Verminderung  derselben  eine  nur  relative,  d.  h.  nur  für  die  Raum- 
einheit giltige  oder  eine  absolute  sein.  Eine  i-elative  Vermehrung  der- 
selben muss  das  Resultat  einer  jeden  Eindickung  des  Blutes  sein,  so- 
fern sie  ohne  Schädigung  der  absoluten  Blutkörperchenzahl  zu  Stande 
kommt.  Die  physiologischen  Grenzen  einer  solchen  Bluteindickung 
sind  jedenfalls  nur  sehr  eng  gesteckt.  Als  solche  kann  man  die  Blut- 
körperchenzunahme beim  Hungern  und  bei  grossen  Wasserverlusten,  z.  B. 
durch  heisse  Bäder  ansehen  (Tachanoff^),  Sassezki^),  Bowin*). 
Gleiche  Momente  können,  sobald  ihnen  eine  pathologische  Ursache  zu 
Grunde  liegt,  ähnliche,  meist  jedoch  gesteigerte  Wirkungen  äussern.  Hier 
spielen  besonders  starke  Wasserverluste  durch  den  Darm,  wie  sie  bei 
Cholera  und  Dysenterie  und  ähnlichen  Erkrankungen  vorkommen  können, 
eine  wichtige  Rolle.  Als  Beispiel  hierfür  gelte  ein  von  Schiff  (1.  c.) 
beobachtetes  Kind.  Dasselbe  hatte  ein  Initialgewicht  von  3950  g  und 
hatte  am  ersten  Beobachtungstage  7.278.000  rothe  Blutkörperchen  pro 
mm^;  am  nächsten  Tage  trat  die  physiologische  Abnahme  ein,  auf 
6.670.000  und  6.882.000;  am  dritten  Tage  findet  sich  Diarrhoe  notirt, 
und  entsprechend  dem  eingetretenen  Wasserverluste  betrug  die  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  8.044.000.  So  sah  auch  Hayem  bei  einem 
Fall  von  Gastrointestinalkatarrh  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
von  4.500.000  auf  6  Millionen  ansteigen.  Mitunter  beobachtet  man 
Aehnliches  auch  bei  Patienten,  bei  welchen  es  aus  verschiedenen  Ur- 
sachen zu  grossen  Flüssigkeitsansammlungen  in  den  Körperhöhlen  ge- 
kommen ist.  So  fand  ich  einmal  bei  einem  Fall  von  atrophischer 
Lebercirrhose  und  hochgradigem  Ascites  6.200.000  rothe  Blutkörperchen 
in   der  Raumeinheit.     Derartige  Individuen  machen  häufig  aut  den 


1)  Inaug.-Disscrt.    Erlangen  1881. 

2)  Pflüger's  Archiv  Bd.  23  p.  548. 

3)  Petersburger  med.  Wochcnschr.  1879. 
Inaug.-Dissert.  1880. 
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ersten  Anblick  den  Eindruck,  als  wäre  ihr  Gewebe  ausgetrocknet  und 
wasserärraer  als  normal;  die  Haut  hat  ihre  natürliche  Feuchtigkeit 
verloren-  es  besteht  das  Geftihl  von  Trockenheit  auf  den  Schleim- 
häuten des  Rachens  und  des  Mundes,  und  die  Muskeln  zeigen  in  der 
Leiche  gleichfalls  oft  ein  eigentümlich  trockenes  glänzendes,  der  wachs- 
artio-en  Degeneration  ähnliches  Aussehen.  Es  ist  mir  wahrscheinlich, 
dass  in  solchen  Fällen  eine  beobachtete  Polycythämie  gleichfalls  auf 
Rechnung  der  Wasserverluste  des  Körpers  in  die  Leibeshöhlen  zu 
setzen  ist  und  dass  auf  diese  Weise  eventuell  eine  sonst  vielleicht  zu 
Tage  tretende  Oligocythämie  verdeckt  werden  kann. 

Eine  absolute  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen  ohne  gleich- 
zeitige relative  Polycythämie  ist  schwer  als  solche  zu  deuten,  weil 
uns  bis  heute  Mittel  und  Wege  fehlen,  die  absolute  Menge  des  Blutes 
in  vivo  ohne  Gefährdung  des  Lebens  und  der  Gesundheit  des  Indivi- 
duums zu  bestimmen.  Aeltere  Autoren  nahmen  das  Bestehen  einer 
solchen,  der  Plethora  vera  (s.  o.)  häufig  an,  rechneten  jedoch  un- 
gerechtfertigter Weise  oft  auch  eine  nur  relative  Zunahme  der  Blut- 
körperchen zu  derselben  (AndraP),  Piorry^).  Ob  eine  Polycy- 
thämie zu  den  pathologischen  Erscheinungen  gezählt  werden  kann, 
sofern  sie  nicht  durch  pathologische  Ursachen  hervorgerufen  wird, 
erscheint  mir  mehr  als  fraglich,  da  gerade  Individuen,  welche  eine 
solche  zeigen,  sich  oft  blühender  Gesundheit  erfreuen.  So  fand  Hayem 
bei  einem  25jährigen  gesunden  Mann  5,8  Mill.,  bei  einem  anderen 
5,9  Mill.  und  ich  selbst  einmal  gleichfalls  bei  einem  gesunden  jungen 
28jährigen  Mann  6,2  Mill.  rothe  Blutkörperchen  pro  mm^. 

Wenn  nach  dem  Gesagten  sowohl  der  absoluten  wie  auch  der 
relativen  Polycythämie,  sofern  sie  nicht  als  Eindickungsersch einung 
des  Blutes  aufzufassen  ist,  eine  Rolle  in  der  Klinik  kaum  zukommt, 
so  besteht  trotzdem  die  Möglichkeit  des  Studiums  derselben,  sowie  der 
aus  ihr  für  den  gesammten  Organismus  erwachsenden  Folgeerschei- 
nungen durch  das  Thierexperiment.  Die  Versuche  der  Schüler 
Ludwigs,  V.  Lesser  und  Worm-Müller  hatten  gelehrt,  dass  bei 
Transfusion  von  Blut  die  derart  künstlich  geschaffene  Plethora  rasch 
einer  Polycythämie  weicht.  Doch  auch  diese  ist  nur  eine  transitorische 
Erscheinung;  dafür  sprechen  nicht  nur  die  von  Worm-Müller  bei- 
gebrachten Daten  (s.  o.  Plethora),  sondern  auch  die  Untersuchungen 
von  Quincke^)  und  Peters*),  welch  letztere  nicht  nur  unter  nor- 
malen und  pathologischen  Verhältnissen  in  vivo,  sondern  auch  an  der 
Leiche  den  normalen,  wie  auch  den  abnorm  gesteigerten  Untergang 
der  rothen  Blutkörperchen  nach  künstlicher  Plethora  verfolgen 
konnten.  Betreffs  der  Frage  nach  dem  Einfluss  der  experimentellen 
Polycythämie  auf  das  W^ohlbefinden  der  Thiere  lässt  sich  Sicheres 
nichts  mittheilen,  da  die  von  Worm-Müller  u.  a.  beobachteten 
Todesfälle  nach  reichlicher  Transfusion,  wenn  nicht  Thrombenbildung 
eingetreten  war,  in  erster  Linie  wohl  auf  die  künstlich  gesetzte  Plethora 
resp.  die  Blutüberfullung  des  Gefässsystems  und  die  secundäre  Herz- 
überlastung bezogen  werden  mussten.  So  sprechen  die  experimentellen 
Thatsachen  gleich  den  am  Menschen  gemachten  Beobachtungen  dafür, 
dass^die  Bedeutung  der  Polycythämie  lür  den  Organismus  mehr  eine 

])  1.  c. 

-)  Hilmatopatliol,  deutsch  v.  Krupp.   Leipzig  1839 
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akadeinische  Frage  als  von  praktischer  Bedeutung  ist,  da  sie  als  relative 
mir  olgeerschemung  anderweitiger  krankhafter  Störungen  und  qua 
se,  wie  die  oben  mitgetheilten  Daten  lehren,  wenigstens  innerhalb 
gewisser  Grenzen  wohl  keine  pathologische  Bedeutung  für  den 
Körper  hat. 

2.  Verminderung  der  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  (Oligoeythämie, 

Anämie). 

Eine  jede  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen  kann  ebenso 
wie  ihre  Vermehrung  eine  absolute  oder  nur  relative  sein,  Ist  der 
Bestand  des  Körpers  an  zelligen  Elementen  des  Blutes  derselbe  ge- 
blieben, so  kann  eine  Verminderung  derselben  in  der  Raumeinheit 
nur  durch  Verdünnung  des  Blutes  eintreten,  ein  Zustand,  welcher  sich 
mit  dem  der  hydrämischen  Plethora  deckt.  Eine  absolute  Verminde- 
rung der  rothen  Blutkörperchen  durch  Oligämie  muss  relative  Oligo- 
eythämie nicht  nothwendig  bedingen;  nur  wenn  der  verloren  ge- 
gangene Theil  des  Blutes  durch  zellenlose  Flüssigkeit  ersetzt  wurde, 
tritt  Oligoeythämie  ein.  Dem  klinischen  Gebrauch  gemäss  bezeichnet 
man  den  in  Rede  stehenden  Zustand  als  Anämie;  Oligoeythämie  wäre 
richtiger. 


Ursachen  der  Oligoeythämie. 

Jeder  abnorm  gesteigerte  Verbrauch  oder  Verlust,  sowie  abnorm 
geringe  Neubildung  von  rothen  Blutzellen  oder  beide  Momente  zu- 
sammen müssen,  sobald  die  Blutmenge  auf  ihrem  alten  Niveau  durch 
Zutritt  zellenloser  Flüssigkeit  erhalten  wird,  zu  Olicythämie  führen. 
Säramtliche  durch  die  klinische  Beobachtung  als  Oligoeythämie  er- 
zeugend bekannten  Momente  lassen  sich  von  diesen  Gesichtspunkten  be- 
nrtheilen.  Vom  allgemein-pathologischen  Standpunkte  aus  lässt  sich  die 
klinische  Eintheilung  in  eine  primäre  und  secundäre  Anämie  wohl 
nicht  rechtfertigen ,  da  unter  der  ersteren  meist  solche  Zustände  ver- 
standen werden,  bei  welchen  die  Symptome  der  Oligoeythämie  das 
klinische  Bild  beherrschen,  während  sie  bei  secundärer  Anämie  meist 
gegen  andere  durch  Organerkrankungen  verursachte  zurücktreten. 

Die  durch  klinische  Beobachtung  als  ätiologisch  wirksam  sicher- 
gestellten Momente  lassen  sich  in  folgende  Gruppen  zusammenfassen. 

1.  Oligoeythämie  durch  Blutverluste.  Jeder  Blut- 
verlust kann  Oligoeythämie  zur  Folge  haben,  wenn  er  entsprechend 
gTOSS  war,  mit  genügender  Schnelligkeit  erfolgt  ist  und  die.  verloren 
gegangene  Blutmenge  durch  Gewebsflüssigkeit  ersetzt  wurde.  Die 
Art  und  Weise  des  Zustandekommens  dieses  Blutverlustes  ist  ohne 
principielle  Bedeutung;  nur  ist  zu  bemerken,  dass  rasche  Blutungen 
häufig  durch  Blutdrucksenkung  den  Tod  bedingen,  so  dass  die 
durch  einmaligen  plötzlichen  Blutverlust  verursachten  Anämien  meist 
nur  relativ  geringgradig  sind,  sofern  sie  das  Individuum  überlebt, 
während  Oligocythämien,  welche  durch  häufige  Blutverluste,  von  denen 
jeder  einzelne  für  den  Körper  bedeutungslos  wäre,  welcbe  jedoch  durch 
ihre  Zahl  für  ihn  höchst  wichtig  werden,  meist  auch  die  schwersten 
Formen  von  Anämie  zur  Folge  haben.  Während  in  die  ersterwähnte 
Gruppe  alle  traumatischen  Blutungen,  wie  auch  alle  jene,  welche  durch 
eine  wie  immer  geartete  Krankheit,  die  zur  Ltision  eines  grösseren 
Gefässes  und  zu  Blutungen  geführt  hat,  zu  rechnen  sind,  geliören  in 
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die  zweite  Gruppe  alle  jene,  bei  welchen  wie  z.  B.  bei  einem  blutenden 
Ma«-en-  oder  Uteruscarcinom  der  Blutverlust  ein,  wenn  auch  im  Augen- 
blick nicht  ausgiebiger,  so  doch  sich  häufig  wiederholender  ist.  _ 

Als  eines  eigenartigen  für  sich  zu  würdigenden  ätiologischen 
Factors,  welcher  in  diese  zweite  Gruppe  zu  rechnen  ist,  haben  wir 
die  Ansiedlung  einzelner  Parasiten  im  Körper  hier  zu  erwähnen. 

Anchylostomum  duodenale  (Dochmius  sive  Strongylus  duodenalis). 

(Gruppe  der  Rundwürmer,  Nematoden.) 
Das  Männchen  (Länge  6-10  mm,  Fig.  15a)  hat  wie  das  Weibchen  einen 
walzenförmigen  Körper,  an  dessen  konisch  zugespitztem  Kopfe  e^ne  mit  kieter- 
artieen  Verdickungen  versehene  Mundkapsel  sitzt,  welche  2  kräftige  ilaken 
trägt.  Am  hinteren  Leibesende  befindet  sich  beim  Männchen  eme  dreilappige 
burea  und  zwei  dünne,  grätenförmige  spiculae.  Das  hintere  Ende  des  Weibchens 
ist  spitz,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.   Die  Eier  (Fig.  15b)  desselben 


Fig.  15  (zum  Theil  nach  v.  Jaksch). 


sind  oval  mit  glatter  Oberfläche,  dünner  Schale  und  doppeltem  Contour.  Ihre 
mittlere  Länge  beträgt  nach  Bizzozero^)  65,2  ^,  ihre  mittlere  Breite  39,12  /.l. 
Sie  machen  ihre  erste  Entwicklung  ohne  Zwischen-nnrth  im  Schlammwasser  oder 
feuchtem  Lehm  durch  und  gelangen  von  dort  durch  unreinliche  Manipulation  in 
den  menschlichen  Körper.  In  den  Kothmassen  der  inficirten  Menschen  findet 
man  oft  neben  strotzend  mit  Blut  gefüllten  ausgewachsenen  Exemplaren  Eier  in 
den  verschiedensten  Eurchungsstadien. 

Das  Vorkommen  des  Anchylostomum  duodenale  im  Orient,  be- 
sonders im  Schlamm  des  Nils,  sowie  in  Brasilien  war  schon  lange 
bekannt.  Für  Europa  hat  dieser  Parasit  neuerer  Zeit  insofern  Bedeu- 
tung gewonnen,  als  durch  eine  Reihe  von  Beobachtern  (Sangalli^), 
Sonnino  und  Morelli^),  Grass i  und  Paroma*),  Graziadei^), 
Bozzolo^),  Peroncito^)  sein  Vorkommen  in  Italien  und  später  in 
,der  Schweiz  bei  den  italienischen  Arbeitern  am  Gotthardtunnel 
(Sonderegger^),  Bäumler^),  S  c  hö  n  b  äc  hl  er  nachgewiesen 
wurde,  von  wo  aus  derselbe  wahrscheinlich  abermals  durch  italienische 
Arbeiter  über  einen  grossen  Theil  Europas  (Deutschland,  Oesterreich- 
Ungarn,  Belgien,  Holland  und  Frankreich)  verschleppt  wurde.  In 

1)  Handb.  d.  klin.  Mikroskop.    Erlangen  1879  p.  179. 

^)  Giorn.  d'anat.  e  fisiol.  path.  vol.  .3.  1866. 

")  Sperimontale  e  Imparziale  1877. 

■*)  Annali  univ.  di  med.  1878. 

^)  Citirt  nach  Monighctti. 

*)  Ebenso. 

')  L'osservatore  1880. 

«)  Correspondenzbl.  f.  Schweizer  Aerzte  1880. 
»)  Ebenda  1881. 
'0)  Ebenda. 
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Deutschland  Avurde  derselbe  zuerst  von  La  i  ch  t en  s  te r n i)  in  den 
J^acahen  der  Ziegelarbeiter  bei  Köln  entdeckt,  worauf  eine  Reihe 


anderen  Beobachtern  (M  a s  i  u  s - F r  a n  c  o  1 1  e 2),  M a"i  e r " M^e u c h  e^) 

Völkers«),  Seifert  und 
Muller«),  bahli^"),  8nycrs^^),  M on i g h e tt i  i^)  u.  A.)  ihn  in  den 
verschiedensten  Gegenden  der  oben  bezeichneten  Staaten  fanden. 
(Aeltere  Beobachtungen  von  schwerer  Anämie  bei  Bergarbeitern  von 
Piorry  hatten  vielleicht  eine  ähnliche  Bedeutung.)  Meist  pflegen  Erd- 
arbeiter die  Wirthe  dieses  Wurms  zu  sein,  bei  welchen  derselbe  durch 
stetige  Blutentziehungen  häufig  äusserst  schwere  Grade  von  Anämie 
verursacht,  so  dass  sich  manche  Forscher  veranlasst  sahen,  diese 
Anchylostomumanämie  als  perniciöse  Anämie  zu  bezeichnen,  was  wohl 
nicht  statthaft  ist  (s.  u  ). 

P'ie  Infection  erfolgt,  wie  es  scheint,  stets  per  os  (bei  den  Ziegel- 
arbeitern am  häufigsten,  bei  den  Lehmträgern  und  Knetern,  Lei  cht  en- 
stern);  im  Darm  vermehrt  sich  der  Parasit  nicht.  Die  Eier  werden 
meist  im  Stadium  der  Dotterfurchung  mit  den  Fäkalien  ausgestossen 
und  machen  ausserhalb  des  Körpers,  falls  sie  auf  feuchten  Boden 
geraten,  rasch  ihre  Entwicklung  durch.  Die  ausgewachsenen  Parasiten 
sitzen  im  Duodenum,  Jejunum  und  Ileum,  wo  sie  sich  durch  Blut- 
entziehung, und  zwar  wie  Grassi,  Peroncito  und  Leichten- 
stern  annehmen,  vorwiegend  vom  Blutplasma  ernähren  tmd  so  dem 
Körper  relativ  mehr  Blut  entziehen,  als  sie  zu  ihrer  eigenen  Ernährung 
bedürfen.  Die  Zahl  der  in  einem  Wirthe  untergebrachten  Parasiten 
ist  sehr  wechselnd;  so  fand  z.  B.  Leichtenstern  einmal  zwei  Stun- 
den post  mortem  im  ganzen  Darmkanal  nur  24  Exemplare,  während 
Monighetti  einmal  nach  Darreichung  von  1 0  g  extract,  filic.  mar. 
innerhalb  der  folgenden  zwei  Tage  150  Exemplare  in  den  Stuhlmassen 
gefunden  zu  haben  angibt  und  Faciola^^)  in  einer  Leiche  500  Para- 
siten zählen  konnte.  Von  Wichtigkeit  ist  der  Umstand,  dass  die 
Lebensdauer  des  einzelnen  Parasiten  ziemlich  gross  zu  sein  scheint; 
Leichtenstern  schätzt  sie  auf  5  Jahre.  Unter  den  beim  Menschen 
gefundenen  Exemplai'en  überwiegen  meist  die  Weibchen;  Leichten- 
stern fand  durchschnittlich  ein  Verhältniss  von  10  :  24.  Nach  Grie- 
singer^*) kommt  für  das  Zustandekommen  der  Anämie  des  Wirthes 
nicht  nur  der  Blutverlust  in  Betracht,  den  diese  Schmarotzer  durch 
Anfüllung  ihres  Verdauungscanais  mit  dem  Blute  des  Wirthes  setzen, 
sondern  auch  der  Umstand,  dass  Nachblutungen  aus  den  gesetzten 
Wunden  in  das  Darmrohr  noch  nachträglich  erfolgen  können. 


')  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1885  p.  195;  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885 
p.  484;  Deutsche  med.  Wochenschr.  1888  Nr.  42;  Intern,  klin.  Rundschau  1888. 

2)  Extr.  du  bull,  de  l'acad.  roy.  de  med.  de  Belgique  3^  s^rie  tome  19  Nr.  1. 

3)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1885  p.  265. 
*)  Ebenda  1882  p.  161. 

S)  Communicat.  fait  k  la  soc.  de  l'ind.  de  min.  1884  Jan.  20,  citn-t  nach  dem 
Centralblatt  f.  klin.  Med.  1885  p.  361. 

8)  Weekblad  v.  h.  ned  Tijds,  v.  geneeskunde  1886  Nr.  11. 
Correspondenzblatt  f.  Schweizer  Aerzte  1881  Nr.  1. 

s)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1885  Nr.  36. 

9)  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1885  p.  457. 
'«)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  32. 

1')  Progres  medic.  1886  Nr.  6. 

i2j  Inaug.-Dis.s.    Zürich  1881. 

J8j  II  morgagni,  aprile  1888. 

1*)  Arcliiv  f.  physiol.  Heilkunde  Bd.  13  p.  554. 
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Filaria  sanguinis  (Nematoden). 

Ist  bisher  nur  einmal  im  geschleclitsreifen  Zustand  im  Blute 
und  zwar  von  Lewis')  gesehen  worden.  Sic  stellt  einen  schlanken 
Wurm  von  ungefähr  3  cm  Länge  dar,  an  dessen  Kopfende  ein 
lippcnloser  oder  dreieckiger  Mund  sitzt.  Viel  liauhger  ist  die 
Larve  (Fig.  16)  dieses  Parasiten  im  Blute  inficirter  Menschen  anzu- 
treflFen;  die  letztere  ist  langgestreckt,  schlank,  die  durchschnitthche 
Länge  derselben  beträgt  0,3  mm,  ihre  Breite  0,14  mm;  sie  tragt 
einen  oben  abgerundeten  Kopf.  Trotzdem  die  Kenntniss  dieses 
Wurmes  bereits  älteren  Datums  zu  sein  scheint,  wurde  die  ätio- 
logische Bedeutung  für  die  Hämaturie  und  Chylurie  der  Tropen 
dieses  Parasiten  erst  durch  Wucherer 2)  im  Jahre  1866  und 
später  durch  Lewis  klargelegt. 

Diese  Krankheitsform  ist  in  gewissen  tropischen  Gegenden  Bra- 
siliens, auf  den  Antillen,  in  Indien,  Zanzibar,  Mauritius  und  Aegypten, 
sowie  in  Australien  endemisch,  wurde  jedoch  in  neuerer  Zeit  auch  in 
nördlicheren  Gegenden  beobachtet  (Guit^ras'*)  und  ist  wahrschein- 
lich durch  Verstopfung  der  Blut-  resp.  Lymphgefässe  durch  Embryonen 
oder,  wie  Masson*)  glaubt,  durch  reife  Filai'ien  bedingt.  Diese  Ver- 
stopfung soll  zur  Ruptur  der  Gefässe  führen  und  auf  diese  Weise 
Hämaturie  oder  Chylurie  bedingen.  Es  ist  verständlich,  dass  sich  im 
ersteren  Fall  auch  eine  mehr  weniger  ausgesprochene  Oligocythämie 
im  Blute  des  inficirten  Menschen  entwickeln  kann.  Von  besonderem 
Interesse  ist  die  besonders  von  M  a  s  s  o  n  genauer  studirte  Art  und 
Weise  der  Übertragung  und  Verbreitung  dieses  Schmarotzers.  Dieser 
Beobachter  constatirte  vorerst,  dass  die  Filariaembryonen  nur  während 
des  Schlafes  des  betreffenden  Wirthes  im  Blute  kreisen,  und  wies 
ferner  auch  nach,  dass  sie  von  diesem  durch  weibliche  Mosquito's 
mit  dem  Blute  aufgesogen  werden.  Die  trächtigen  Mosquitoweibchen 
gehen  behufs  Ablagerung  der  Eier  in  das  Wasser,  woselbst  sie  zu 
Grunde  gehen,  wodurch  jene  Embryonen  ins  Wasser  gelangen,  von 
wo  aus  sie,  sei  es  per  os  oder  durch  die  Haut,  wieder  in  den  Menschen 
einzudringen  vermögen. 

Distomum  tiaematobium  (Trematoden)'^). 

Die  Körperlänge  dieses  Wurmes  (Fig.  17)  beträgt  für  das  Männchen  12—14, 
für  das  Weibchen  16—19  mm;  der  Körper  des  Männchens  ist  platt  und  in  seinem 
hinteren  Ende  zn  einer  Röhre   (canalis  gynaekophorus)  zusammengerollt.  Der 


Fig.  16. 


Fig.  17  (nach  r.  Jaksch). 


Korper  des  Weibchens  ist  nahezu  cylindrisch;  die  Eier  (Fig.  17b)  sind  oval 
0,12  mm  lang)  und  besitzen  einen  End-  oder  Seitenstachel.    Die  Bedeutung 
cbeses  Parasiten  für  die  Pathologie  des  Blutes  ist  analog  der  der  Filaria.  E? 

l]  On  »  haematozoon  inhabitning  lium.  blood.    Calcutta  1872. 

Zeitschr.  f.  1  arasitenkunde  1869  u.  Archive  de  mM.  nav.  F6br.  1870. 
^)  V  gl.  Fortschr.  d.  Med.  1886  p.  674. 
*)  The  Lancet  1888  u.  brit.  med.  journ.  1882. 
■')  Vgl.  Bizzozero  1.  c. 
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beAvohnt  das  Blut,  iiiilu-t  sidi  von  demselben  uud  vcrniag  gleichfalls  Hämaturie 
zu  erzeugen.  Sein  Vorkommen  besehränkt  sieb,  wie  es  sclieint,  nur  auf  die  Tropen 
Im  Blute  werden  meist  nur  die  Eier  des  Wurmes  gefunden. 

2.  Mangelhafte  Ernährung  (s.  o.). 

3.  Infectionen.  Es  ist  eine  durch  vielfache  klinische  Er- 
fahrungen genügend  gestützte  Thatsache,  dass  vorher  gesunde  Indi- 
viduen, nachdem  sie  eine  acute  oder  chronische  Infcctionskrankheit 
überstanden  haben,  anämisch  werden  können.  Trotzdem  fehlt  uns 
bis  heute  für  den  grössten  Theil  der  Infectionskrankheiten  das  Ver- 
ständniss  für  die  ursächlichen  Momente  dieser  Oligocythaemie.  Ab- 
gesehen von  den  Parasiten  der  Malaria,  welche  im  Blute  selbst  wuchern 
und  die  rothen  Blutkörperchen  direct  schädigen,  bei  welchen  also  eine 
consecutive  Anämie  verständlicher  wäre,  fehlt  uns  bis  heute  ein  jeder 
stricte  Nachweis  dafür,  ob  z.  B.  eine  postpneumonische  oder  posttyphöse 
Anämie,  sofern  sie  nicht  direct  durch  Blutverluste  bedingt  ist,  ihren 
Grund  in  einem  vermehrten  Zugrundegehen  oder  in  einer  verminderten 
Neubildung  von  rothen  Blutkörperchen  hat. 

Einzelne  durch  klinische  Beobachtungen  gewonnene  Thatsachen 
scheinen  jedoch  dafür  zu  sprechen,  dass  im  Fieber  ein  vei'mehrter 
Blutkörperchenzerfall  stattfindet.  Hierfür  sprechen  z.  B.  die  Befunde 
einer  Vermehrung  der  StickstofFausscheidung  im  Fieber  (D  u  c  h  e  c k 
Haller  Vörden '^),  Leube'')  und  die  einer  Zunahme  von  Hai*n- 
farbstoff  (Wachsemut*),  Jaffe^)  und  der  Kalisalze  (Salkowski") 
im  Harne  Fiebernder.  Eine  gleiche  Deutung  lässt  die  Combination  der 
Befunde  Q  u  i  n  c  k  e '  s und  der  von  T  u  m  a  s  ^)  zu.  Der  erstere  fand 
bei  Fiebernden  eine  Abnahme  der  Blutdichte,  in  einem  Falle  von 
Typhus  abdominalis  innerhalb  dreier  Wochen  von  1,0621  auf  1,0544 
und  der  letztere  bei  fiebernden  Thieren  eine  Abnahme  der  Blutmenge. 

Aeltere  Befunde  von  Andral  und  Gavaret,  Becquerel  und 
Kodier  lehrten  gleichfalls  eine  Zunahme  des  Wassers  im  Blute  Fiebern- 
der. Hält  man  noch  den  Umstand  hinzu,  dass  Kraus'*)  nach  Zer- 
störung von  rothen  Blutkörperchen  durch  Blutgifte  eine  Alkalescenz- 
abnahme  des  Blutes  zu  erzeugen  vermochte,  ein  Symptom,  welches  die 
febrile  Temperatursteigerung  stets  begleitet,  so  wird  es  sehr  wahrschein- 
lich, dass  auch  im  Fieber  ein  vermehrter  Zerfall  von  rothen  Blutkörper- 
chen besteht.  Ob  die  Neubildung  dieser  Elemente  im  Fieber  jedoch 
nicht  auch  eine  Schädigung  erfährt,  lässt  sich  heute  eben  nur  ver- 
muthen.  Schon  die  Herabsetzung  der  Nahrungszufuhr  bei  fieberhaften 
Processen  Hesse  es  erwarten.  Thatsächlich  begegnet  man  dem  Symptom 
der  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  bei 
Infectionsprocessen  nicht  selten;  doch  ist  zu  erwähnen,  dass  mitunter, 
besonders  bei  den  acuten,  das  Bestehen  oder  der  Beginn  einer  Anämie 
durch  vorübergehende  Concentrationsänderungen  des  Blutes  auch  ver- 
deckt werden  kann,  wie  z.  B.  nach  reichlicher  Diarrhoe  bei  Typhus 
abdominalis  oder  übermässigem  Schweiss  bei  Pneumonie.    Meist  tritt 

M  Vgl  Analyse  d.  Harnes  v.  Huppert  u.  Tbomas,  semiot.  Theil  p.  127. 

2  Archiv  f.  exp.  Patbol.  Bd.  12  p.  237. 

8)  Virchow's  Archiv  Bd.  53  p.  209. 

•t)  Archiv  f.  Heilkunde  Bd.  4. 

")  Virchow's  Archiv  Bd.  47  p.  411. 

8)  Ebenda  Bd.  53  p.  209. 

■<)  Ebenda  Bd.  54. 

8)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  41  p.  323. 

9)  Arclüv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  26  p.  186. 
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die  Anämie  wohl  erst  im  Reconvalescenzstadium  nach  Infectionskrank- 

heiten  zu  Tage.  ,  .  , 

Die  klinischen  Beobachtungen  über  die  Menge  der  rothen  und 
weissen  Blutkörperchen,  sowie  über  den  Hämoglobingehalt  des  Blutes 
bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  sind  bereits  ziemlich  zahlreich. 
Abgesehen  von  den  älteren  Untersuchungen,  bei  welchen  die  methodischen 
Behelfe  noch  ziemlich  unvollkommen  waren,  sei  hier  auf  die  Arbeiten 
von  A  r  n  h  e  i  m  1),  Boeckmann^),  Zaeslein^),  Halla^^),  Hayem^), 
Tumas«),  mir^),  v.  Jaksch«),  Pick^)  und  Peel")  hingewiesen. 
Die  erwähnten  Untersuchungen  ergaben  unter  anderem,  dass  bei  den 
verschiedensten  Infectionsprocessen  häufig  eine  mehr  minder  ausgeprägte 
Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  zu  be- 
obachten ist.  Doch  ist  diese  Abnahme  durchaus  nicht  immer  auch 
bei  einer  und  derselben  Krankheit  und  auch  dann  nicht  mit  gleicher 
Intensität  nachweisbar,  weshalb  der  von  Boeckmann  seinerzeit  aus- 
gesprochene Satz:  „Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  verhalte  sich 
im  Fieber  umgekehi-t  zur  Höhe  der  Temperatur",  in  dieser  Fassung 
gewiss  unrichtig  ist.  Betreffs  der  Detailverhältnisse  für  die  wichtigsten 
Infectionskrankheiten  sei  auf  das  folgende  Capitel  hingewiesen,  wo  der 
Blutbefund  bei  Infectionskrankheiten  für  die  beiden  Arten  der  zelligen 
Elemente  des  Blutes  besprochen  ist. 

4.  In  toxicati  on  en.  Die  Möglichkeit  der  chemischen  Beein- 
flussung der  rothen  Blutkörperchen  durch  Infectionserreger  oder  ihre 
Stoffwechselproducte,  auch  wenn  die  ersteren  nicht  direct  in  der  Blut- 
bahn wuchern,  wurde  angedeutet.  Hierin  liegt  vielleicht  die  Brücke, 
welche  die  nach  Infectionskrankheiten  auftretenden  Anämien  einer 
zweiten  Gruppe,  den  toxischen  Anämien,  nähert. 

Zu  den  Substanzen,  welche  in  acuter  oder  chronischer  Weise  dem. 
Körper  einverleibt,  auf  den  Blutbefund  überhaupt  von  Einfluss  sein 
können,  gehören  mit  Ausschluss  der  sogenannten  Blutgifte,  welche 
bereits  oben  besprochen  wurden,  vor  allen  eine  Reihe  von  Metallen, 
welche  durchwegs  durch  ihr  eiweissfällendes  Vermögen  als  Protoplasma- 
gifte bezeichnet  werden  müssen. 

or.  Das  Eisen.  Die  von  klinischer  Seite  seit  langem  behauptete, 
auf  Grund  experimenteller  Forschung,  jedoch  immer  wieder  bestrittene 
Vyirkung  von  Eisenpräparaten  nach  Darreichung  derselben  per  os  ist 
bis  heute  noch  ungeklärt.  Während  überaus  zahlreiche  Einzelbeobach- 
tungen gelehrt  zu  haben  scheinen,  dass  sich  unter  dem  Einflüsse  dieses 
Metalls  bei  Anaemien  überhaupt  und  Chlorose  insbesondere  die  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  rasch  restituirt  (so  sah  z.  B.  Rabute  au") 
bei  innerlicher  Darreichung  von  Eisen  einmal  ein  Ansteigen  der  Blut- 
körperchen von  2.919.000  auf  4.578.000  und  Cutler  und  Bradford^^) 
innerhalb  14  Tagen  eine  Zunahme  um  3.820.000),  tritt  bei  gesunden 

^)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  Bd.  13  p.  298. 
2)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  29  p.  481. 
")  Inaup;.-Diss.    Zürich  1884. 

Zeitschr.  f.  Heilkunde  1883  p.  198. 
°)  1.  c. 

«)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  41  p.  323. 
Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  10. 
Fcstschr.  f.  H(!noch  1890. 
")  l'rager  med.  Wochenschr.  1890. 
'"J  Inaug.  Diss.    Berlin  1891. 
")  Gazette  des  hopit.  1875  p.  77. 

.Schmidt'H  Jahrb.  1879  Bd.  181  p.  230 
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Individuen  unter  dem  Einfluss  solcher  Präparate,  wie  es  seheint,  keine 
Aenderung  des  Blutbefundes  ein.  Nur  Fenoglio^)  will  auch  bei 
Gesunden  nach  Eisendarreichung  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörper- 
chen gesehen  haben.  Wenn  auch,  wie  vielfache  experimentelle  Unter- 
suchungen gelehrt  haben,  der  grösste  Theil  des  per  os  dargereichten 
Eisens  den  Körper  durch  den  Darm  wieder  verlässt,  so  scheint  mir 
die  Wirksamkeit  dieses  Metalls  speciell  bei  Fällen  von  Chlorose  eine 
derart  gut  fundirte  klinische  Thatsache  zu  sein,  dass  das  Ausstehen 
einer  Erklärung  für  dieselbe  an  ihrer  Richtigkeit  nichts  zu  ändern 
vermag.  Vielleicht,  dass  in  der  von  Pohl-)  unter  dem  Einflüsse  von 
Eisensalzen  bei  seinen  Versuchsthieren  beobachteten  Zunahme  der 
Aveissen  Blutkörperchen  die  Quelle  eines  künftigen  Verständnisses  ge- 
legen ist. 

ß.  Das  Arsen.  Während  beim  Eisen  nur  der  Einfluss,  welchen 
dasselbe  als  Therapeuticum  auf  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
entfaltet,  zu  erwähnen  war,  und  das  Bild  einer  acuten  oder  chronischen 
Eisenvergiftung  nach  Darreichung  per  os  uns  unbekannt  ist,  so  müssen 
beim  Arsen  diese  Momente  einzeln  hervorgehoben  werden.  Die  Dar- 
reichung von  Arsen  zu  therapeutischen  Zwecken  wird  stets  von  einer 
meist  geringgradigen  Abnahme  der  rothen  Blutköi'perchen  in  der  Raum- 
einheit gefolgt  (Cutler  und  Bradford^),  Fenoglio'*),  Depeuch^), 
Stier lin*^).  Ob  nun  das  Arsen,  wenn  es  wiewohl  meist  in  Form  von 
arseniger  Säure  (solutio  Powleri)  ebenso  direct  Blutkörperchen  lösend 
wirkt,  wie  Arsenwasserstofi",  oder  als  andersartige  Verbindung,  oder 
ob  die  Blutkörperchenabnahme  als  Folge  von  eventuell  sich  einstellen- 
den Digestionsstörungen,  die  durch  das  Arsen  verursacht  wurden,  be- 
gründet sei,  ist  meines  Wissens  nicht  untersucht.  Desgleichen  fehlen 
uns  nähere  Kenntnisse  über  die  Entstehung  jener  bei  Arbeitern^  in 
Arsenikhütten  und  Handwerkern,  welche  mit  arsenhaltigem  Materiale 
arbeiten,  auftretenden,  mitunter  schweren  Anämien. 

y.  Das  Quecksilber.  Der  Einfluss,  welchen  dieses  Metall, 
sofern  es  sich  nicht  um  chronische  Vergiftungen  handelt,  bei  thera- 
peutischer Application  auf  das  Blut  entfaltet,  ist,  wenn  überhaupt 
vorhanden,  zweifellos  sehr  gering.  Hierfür  sprechen  schon  die  von 
verschiedenen  Autoren  an  ziemlich  gleichartigem  Materiale  mit  ver- 
schiedenen Resultaten  gemachten  Beobachtungen.  So  wollen  Kay  es'') 
und  Wilbutschewitch«)  unter  dem  Einflüsse  von  Schmiercuren 
zuerst  eine  leichte  Zu-,  hierauf  eine  geringe  Abnahme  der  rothen  Blut- 
körperchen in  der  Raumeinheit  gesehen  haben,  während  z.  B.  Galliard^) 
gerade  umgekehrt  bei  zwei  nicht  anaemischen  Syphilitikern  zuerst  eme  Ab- 
und  dann  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  gesehen  haben  will. 
Casparyio),Robinii),  Schlesinger  ^^-j  ^nd  Martin  und  Hiller  ) 


1)  Lo  sperimentale  1880. 

2)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  25  p.  51. 

3)  1.  c. 
*)  1.  c. 

6)  Th6se  de  Paris  1880. 
6)  1.  c. 

'')  Americ.  journ.  of  the  medic.  scienc.  1876  p.  1. 
Archiv  de  physiol.  norm,  et  pathol.  1871  p.  509. 

")  Archive  gdnöral  de  m6d.  1885  p.  527. 
10)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1878  Nr.  24. 
1')  Th6se  de  Paris  1881. 
12)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  Bd.  13  p.  317. 
1»)  Medic.  News  1890,  Mai  17. 
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wollen  stets  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  gesehen  haben, 
wa  Tedoct  Sel  on  deshalb  nicht  ohne  Weiteres  als  unmittelbai^  Folge 
Ter  Queck  ilbertherapie  auf  das  Blut  gelten  muss,  da  Concentrations- 
TndS^Z^n  des  Blutes  durch  Darmkatarrhe  bei  fortgesetzter  Inunct.on 
Sann  fich  auftreten  können.  Lezius^)  spr-x^l^t  dem  Quecksüber 
bei  der  Inunctionscur  jeglichen  Einfluss  auf  ^^^^J^^^^^^^^^ 
ab  Gleicherweise  ist  es  verständbcli,  dass  z.  B.  Calomci  durch  V  er 
mehrtmg  der  Wasserausscheidung  des  Körpers  eine  Zunahme  der  rothen 

Blutkörperchen  bewirken  kann.  i,      •  „u^  n„-^oV 

Die  tiefgreifenden  Folgen,  welche  eine  acute  oder  chronische  Queck- 
silbervergiftung auf  den  Körper  entfalten  kann  (^.ton^^^titis,  Nephritis, 
Enteritis  etc.),  vermag  sich  selbstverständlich  auch  im  Blutbefunde  ent- 
sprechend zu  zeigen.  So  werden  wohl  auch  die  bei  profession istisch 
sich  mit  Quecksilber  oder  Quecksilberpräparaten  beschattigenden  Per- 
sonen (Spiegelbelegern,  Aerzten)  zu  beobachtenden  Anämien  nicht  m 
iedem  Falle  eine  völlig  gleichartige  Entstehung  haben.  _ 

ö  Das  Blei.  Wichti>^ er,  weil  häufiger  ist  die  saturmne  Anämie. 
Aus  älterer  und  neuerer  Zeit  liegen  viele  klinische  Belege  dafür  vor, 
dass  die  Anämie  unter  den  Symptomen  der  chronischen  Bleivergiftung 
(bei  Töpfern,  Setzern  etc.)  selten  vermisst  wird,  während  nach  thera- 
peutischer Application  eines  solchen  Metallsalzes  oder  bei  acuter  Ver- 
giftung mit  einem  solchen  meist  andere  Symptome  in  den  Vordergrund 
treten.  Die  bei  chronischem  Saturnismus  beobachteten  Grade  von 
Oligocythämie  sind  meist  nicht  sehr  hoch. 

So  sah  Mallassez^)  eine  Herabsetzung  der  Blutkörpercheuzahl 
auf  3,7—2,2  Millionen;  Aehnliches  fand  ich  in  zwei  Fällen  (3,4  und 
2,8  Millionen).  Experimentelle  Untersuchungen,  welche  Riegel^) 
betreffs  der  toxischen  Wirkung  von  Bleipräparaten  vorgenommen  hat, 
haben  gezeigt,  dass  chronisch  vergiftete  Thiere  nach  10—14  Tagen 
ihre  Fresslust  einbüssen  und  abmagern.  Dieser  Umstand,  die  Störun- 
gen, welche  die  Verdauung  unter  dem  Einflüsse  von  Bleipräparaten 
erleidet,  könnte  vielleicht  auch  mit  für  das  Zustandekommen  der 
Anämie  verantwortlich  gemacht  werden,  um  so  mehr,  als  man  durch 
die  Untersuchungen  von  Kussmaul  und  Mayer*)  weiss,  dass  im 
Gefolge  von  chronischen  Saturnismus  schwere  anatomische  Störungen 
der  Magendrüsen  sich  ausbilden  können,  und  es  ausserdem  auch 
z.  B.  durch  die  Beobachtungen  von  Henry  und  Osler^)  und 
Kinnikut^)  wahrscheinlich  gewordenist,  dass  Erkrankungen  der  Magen- 
schleimhaut schwere  Anämien  bedingen  können.  Dieser  Auffassung 
des  Wesens  der  Bleianämie  steht  eine  andere,  durch  Hayem'^)  ver- 
tretene, gegenüber,  welcher  eine  Verminderung  der  Lebensfähigkeit  der 
rothen  Blutkörperchen,  die  selbst  in  der  Bleivergiftung  begründet  sein 
soll,  annimmt.  Diese  Auffasssung,  sowie  anderweitige  Annahmen, 
welche  das  Wesen  der  Bleianämie  in  einer  mangelhaften  Bildung  von 
rothen  Blutkörperchen  erblicken,  sind  Hypothesen  wie  die  erstgenannte, 
nur  dass  diese  mir  eine  mehr  thatsächliche  Begründung  zu  haben 
scheint,  zudem  sie  sich  auf  die  mangelhafte  Ernährung  des  Körpers 

1)  Inaug.-Diss.   Dorpat  1889. 

^)  Gazette  medic.  de  Paris  1874  p.  15  ii.  Archive  de  physiol.  1874  p.  32. 

Archiv  f.  klin.  Med.  1878  p.  176. 
■*)  Ebenda  Bd.  9  p.  285. 

5)  Vgl.  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1888  p.  308. 
«)  Ebenda  p.  356. 
■')  1.  c. 
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hier  nur  bemerkt,  class  das  Auftreten  von  Megaloblasten  besonders  bei 
schwereren  Formen  von  Bleikachexie  wiederholt  beschrieben  und  be- 
tont wurde  (Mallassez).  Die  Aehnlichkeit,  welche  der  Befund  mit- 
unter mit  dem  der  Chlorose  bieten  soll,  erklärt  sich  wohl  aus  den 
gleichen  Momenten,  wie  ihn  mitunter  auch  anderweitige  Anämien 
zeigen  (vgl.  Chlorose.)  ^ 

e.  Silber,  Kupfer,  Zink,  Cadmium,  Antimon,  Mangan, 
Chrom  Zmn,  \^ismuth,  Gold  u.  s.  w.  Der  Einfluss,  welchen 
die  angeführten  und  noch  sonstige  schwere  Metalle  bei  therapeutischer 
Anwendung  oder  bei  acuten  und  chronischen  Vergiftungen  auf  den 
Blutbefund  äussern  können,  ist  wohl  bis  jetzt  zum  Theil  noch  un- 
bekannt, doch  ist  zu  erwarten,  dass  nicht  nur  die  Erscheinungen  son- 
dern auch  die  Wirkungsweise  auf  das  Blut  sich  z.  B.  bei  einer  'chro- 
nischen Zinnvergiftung  ähnlich  gestalten  dürften,  als  bei  einer  chro- 
nischen Quecksilber-  oder  Bleivergiftung. 

'C.  Phosphor.  Die  direct  blutkörperchenlösende  Eigenschaft  des 
Phosphors  stempelt  ihn  zu  einem  Blutkörperchengifte  xaz'  s^ozijv.  Wenn 
man  auch  thatsächlich  nicht  immer  in  der  Lage  ist,  eine  wesentliche 
Abnahme  von  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  bei  acuter 
Phosphoryergiftung  nachzuweisen  (ich  fand  in  zwei  Fällen  4,24  und 
4,65  Millionen,  auch  bei  zwei  Hunden,  welche  ich  zu  anderen  Zwecken 
mit  je  0,1  g  Phosphor  vergiftete,  konnte  eine  wesentliche  Abnahme 
der  rothen  Blutkörperchen  nicht  constatirt  werden),  so  kann  es  heute 
nach  den  Arbeiten  Stadelmanns^)  wohl  kaum  mehr  einem  Zweifel 
unterliegen ,  dass  der  bei  der  Phosphorvergiftung  zu  beobachtende 
Icterus,  wenn  auch  Resorptionsicterus  in  letzter  Linie,  durch  Blut- 
körperchenzerfall bedingt  ist.  Trotzdem  wird  dem  Phosphor  in  kleinen 
Dosen  therapeutisch  eine  Blutkörperchen  vermehrende  Eigenschaft  nachge- 
rühmt (G  0  w  e  r  s).  Aehnliche  Verhältnisse  scheinen  bei  der  Vergiftung  mit 
Toluylendiamin  vorzuliegen,  welcher  Substanz  jedoch  wohl  kaum 
eine  klinische  Bedeutung  je  zukommen  dürfte.  Ein  Hundeversuch, 
welchen  ich  mit  diesem  Körper  anstellte,  ergab  nach  zwei  Tagen  eine 
Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  von  9,8  auf  7,66  Millionen. 

Von  sonstigen  Substanzen,  welchen  ein  Einfluss  auf  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  zugeschrieben  wurde,  sind  zu  nennen : 

■1].  Das  Chinin,  welches  nach  Cutler  und  Bradford^)  eine 
vorübergehende  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  bewirken  soll. 

■9:  Die  Alkalien  (Natrium-  und  Kaliumbicarbonat),  welche  nach 
Pupier^)  eine  geringe  Zunahme,  nach  Cutler  und  Bradford'*) 
eine  geringe  Abnahme  der  rothen  Blutkörperchen  zur  Folge  haben  soll. 

i.  Die  Diuretica,  Laxantia  und  Diaphoretica,  welche, 
wie  leicht  verständlich,  bei  entsprechender  Flüssigkeitsausscheidung  des 
Körpers  eine  Zunahme  der  rothen  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit 
bewirken.    (Brouardell  und  Mallassez^). 

1)  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  24,  26.   Der  Icterus.  1891. 

2)  1.  c. 

8)  Comp.  rend.  Bd.  LXXX  p.  1146. 
*)  1.  c. 

"*)  Citirt  nach  Rcinert  p.  116. 
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X  Der  Leber  thran,  welcher  nach  Cutler  und  Bradford, 
und  Thompson  und  CampbelH)  eine  Zunahme  der  rothen  Blut- 
körperchen bewirken  soll.  rrzN    i        i  •  i 

l.    Der  Kephir,  welcher  nach   Theodor  off  2)  den  gleichen 

Effect  äussert.  1.        xi  ••  u 

Sonstige  Substanzen,  welche,  soweit  bekannt,  die  Blutkörperchen- 
zahl  zu  beeinflussen  vermögen,  'scheinen  durchwegs  Blutfarbstoffgifte 

zu  sein.  .  . 

5.  Helminthen.  Unter  den  Helminthen,  welchen  mit  Aus- 
nahme der  oben  genannten  ein  gewisser  Einfluss  auf  das  Zustande- 
kommen von  Animie  von  verschiedenen  Autoren  zugeschrieben  wird, 
sind  vor  Allem  der  Bothriocephalus  latus  und  Anguillula  intestinalis 
zu  nennen. 

Bothriocephalus  latus  (Cestoden). 

Ein  Bandwurm  von  6-8  m  Länge,  welcher  aus  einigen  tausend  Gliedern 
bestehen  kann.  Die  einzelnen  Glieder  sind  relativ  schmal  (die  breitesten  3,5  mm); 
der  bohnenförmige  Kopf  (2  mm  lang,  1  mm  breit,  Fig.  18a,  von  der  Flache  b  von 
der  Kante  gesehen)  ist  etwas  abgeplattet  und  tragt  an  jedem  Seitenrande  eine 
spaltenförmige  Sauggrube.  Der  Körper  des  Wurmes  ist  vorne  verschmälert,  die 
einzelnen  pfoglotiJen  nehmen  gegen  die  Mitte  an  Lange  und  Breite  zu,  um 
gegen  das  Körperende  hin  sich  abermals  zu  verkleinern.    Der  Korper  ist  dunn 


Fig.  18  (nach  Leuckart). 


und  flach  wie  ein  Band.  Nur  die  Mittelfelder  der  Glieder  springen  nach  aussen 
vor.  Die  reifen  Proglottiden  zeigen  eine  eigenthümliche  sternförmige  Zeichnung, 
welche  von  dem  maschenartig  geformten,  mit  Eiern  gefüllten  Uterus  herrührt. 
Die  Eier  des  Wurmes  (Fig.  iBc)  sind  oval,  0,07  mm  lang  und  0,045  mm  breit  und 
sind  von  einer  braunen  Schale  umgeben,  welche  an  dem  einen  Pole  ein  deckel- 
artiges Gebilde  erkennen  lässt.  Der  Inhalt  der  Eier  ist  meist  von  ziemlich 
grossen  hellen  Protoplasmakugeln  gebildet. 

Das  Auftreten  dieses  Wurmes  beim  Menschen  wurde  hauptsächlich 
in  jüngster  Zeit  in  den  Ostseeprovinzen  Deutschlands,  Russlands,  Nor- 
wegens, Schwedens  und  in  einzelnen  Gegenden  der  Schweiz  beobachtet. 
Derselbe  lebt  wie  die  Tänien  im  Dünndarme  des  Menschen,  Die  erste 
Entwicklung  des  mit  sechs  Häkchen  bewaffneten  und  mit  Flimmer- 
haaren bedeckten  Embryos  erfolgt  im  Wasser,  von  wo  aus  derselbe 
wahrscheinlich  ohne  einen  Zwischenwirth  direct  per  os  in  den  Menschen 
gelangt.     Die    ersten    diesbezüglichen    Beobachtungen    rühren  von 


')  Citirt  nach  Reinert. 

2)  Würzburger  mcd.-phys.  Verhandl.  Bd.  19  Nr.  4  1886. 
Limbeck,  Pathologie  des  Blutes.  7 
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Reyheri),  die  späteren  von  Runeberg^),  Holst^),  Liclitheim*) 
Müller'O,  Mizkuner«),  Cruse^),  Botkin«),  Schapiro»)  und 
Fodwisotzky  1")  her.  Die  anftlnglich  geäusserte  Anschauung,  der 
in  Rede  stehende  Wurm  sei  für  das  Zustandekommen  aller  Fälle 
schwerer  odei-  perniciöser  Anämie  verantwortlich  zu  machen,  ist  von 
Lichtheim  wohl  auf  das  richtige  Maass  beschränkt  worden.  Die 
Thatsache,  dass  bei  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  schwerster  Oligo- 
cythämie  dieser  Wurm  entweder  im  Darm  post  mortem  gefunden  wurde 
oder  dieselben  auch  nach  wiederholter  Abtreibung  des  Parasiten 
(Reyher  sah  einen  Patienten  drei  Mal  hinter  einander  erkranken) 
genasen,  machte  einen  ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  diesen 
Erscheinungen  höchst  wahrscheinlich.  Trotzdem  fehlt  uns  bis  heute, 
nachdem  der  Parasit  nicht  vom  Blute  des  Wirthes  lebt  und  weiters 
auch  kein  Zusammenhang  zwischen  der  Zahl  der  in  einem  Wirthe 
angetroffenen  Parasiten  und  der  Intensität  der  Blutveränderung  be- 
steht, jede  Handhabe,  auf  Grund  welcher  eine  Erklärung  des  Zu- 
standekommens der  Anämie  in  diesen  Fällen  verständlich  wäre.  Ab- 
gesehen von  einer  reflectorischen  Beeinflussung  des  Centrums  der  Blut- 
bildung, welche  doch  etwas  gewagte  Hypothese  von  Mizkuner  auf- 
gestellt wurde,  müssen  diesbezüglich  wohl  zwei  Möglichkeiten  in  Be- 
tracht gezogen  werden,  vor  allen  die  eine,  dass  die  Oligocythämie  als 
Folge  dyspeptischer  Störungen,  welche  durch  die  Anwesenheit  der 
Parasiten  bedingt  würde,  zu  Stande  käme ,  ausserdem  noch  die  Mög- 
lichkeit, dass  toxische  Umsatzproducte  seines  Stoffwechsels  durch  seine 
Decke  in  die  Darmwand  diffundiren  und  zur  Resorption  gelangen. 
Die  letzteren  könnten  dann  entweder  direct  oder  mittelbar,  wie 
Schapiro  meint,  durch  Störung  der  Assimilation  der  Nahrungsstoffe 
das  Blut  schädigend  beeinflussen.  Für  die  erstere  Hypothese  fehlen 
uns  bis  heute  jegliche  Anhaltspunkte.  Eine  direct  Blutkörperchen 
lösende  Wirkung  der  Stoffwechselproducte  scheint  schon  deshalb  un- 
wahrscheinlich, weil  sowohl  jegliche  Zeichen  eines  Blutkörperchen- 
zerfalls,  wie  Icterus  oder  Hämoglobinurie  bei  dem  betreffenden  Patienten 
fehlen,  es  ausserdem  auch  wiederholt  beobachtet  Avurde,  dass  durchaus 
gesunde  Menschen  grosse  Mengen  dieser  Parasiten  zu  beherbergen 
vermögen,  ohne  irgend  welchen  Schaden  hiervon  zu  erleiden.  Eine 
dritte  Möglichkeit  der  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Anämie 
durch  diese  Parasiten  wurde  von  Schapiro  in  Erwägung  gezogen, 
welcher  meinte,  dass  der  Wurm  nur  dann  das  Blut  schädige,  wenn  er  im 
Darmcanal  abgestorben  sei,  indem  dann  Resorption  fauliger  Substanzen 
einti-ete.  Auch  diese  Annahme,  so  gut  sie  auch  das  häufige  Fehlen 
jeglicher  Symptome  von  Anämie  bei  Anwesenheit  zahlreicher  Parasiten, 
wie  auch  die  rasche  Heilung  nach  Entfernung  derselben  erklären 
würde,  entbehrt  bis  heute  des  Beweises. 


1)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  39. 

2)  Ebenda  Bd.  41. 

8)  Petersburger  med.  Wochenschr.  1886  Nr.  41,  42. 

Congress  f.  innere  Med.    Wiesbaden  1887. 
^)  Charite-Annalen  Bd.  14. 
8)  Citirt  nach  Schapiro. 

Dorpater  med.  Zcitsciir.  Bd.  2  p.  315. 

8)  Klin.  Vorlesungen,  gcs.  von  Sirotinm,  Petersburg  1880  p. 

9)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  13  p.  416. 
»0)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde  Bd.  19. 
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Anguillula  intestinalis  seu  stercoralis  (Nematoden). 

Die  im  ineiischlicheu  Darm  mitunter  lebende  Anguillula 
intestinalis  legt  Eier,  aus  denen  Embryonen  oder  Larven  ent- 
stehen, die  mit  den  Faeces  entleert  werden  und  geschlechtsreit 
werden  (Anguillula  stercoralis).  Das  Männchen  ist  0,88,  das 
Weibchen  2,25  mm  lang  (Fig.  19  b  und  a).  Die  Eier  dieses 
Parasiten  sind  dem  des  Anchylostomum  duodenale  ungemein 
ähnlich.  Differenzialdiagnostisch  ist  zu  bemerken,  dass  die  der 
Anguillula  meist  zu  Schnüren  vereinigt  anzutreffen  sind.  In 
frischen  Stuhlentleerungen  findet  man  jedoch  meist  nur  Larven, 
während  bei  Aneliylostoma  gewöhnlich  Eier  gefunden  wurden. 
Das  Vorkommen  dieses  Parasiten  wurde  1876  von  Normand^) 
und  Bavay^)  in  Faeces  von  Patienten  in  Cochinchina  constatirt, 
welche  an  einer  daselbst  endemischen  Form  von  Enterokatarrh 
litten.  Späterhin  wurden  auch  einzelne  derartige  Beobachtungen 
in  Europa  gemacht  und  gleichzeitig  der  Nachweis  erbracht 
(Grassi"),  Leukart*)  Golgi»)  und  Monti«),  dass  die  ur- 
sprünglich gemachte  Trennung  in  zwei  Formen  der  Anguillula 
stercoralis  und  intestinalis  nicht  zulässig,  dass  vielmehr  die 
Anguillula  stercoralis  nur  eine  freie  Form  der  Anguillula  in- 
testinalis sei. 

Der  Auffassung  N  o  rman  d  's ,  der  Wurm  erzeuge  im  menschliclien 
Körper  Diarrhöe,  welche  zur  Anämie  führe,  wurde  durch  Peroncito'^) 
widersprochen,  indem  nach  diesem  Autor  gleich  dem  Anchylostomum 
duodenale  auch  dieser  Parasit  dem  Körper  Blut  entziehen  soll.  Sicher 
ist,  dass  auch  durch  diesen  Parasiten  schwerste  Formen  von  Anämie 
verursacht  werden  können,  welche  nach  Abtreibung  desselben  zur 
Heilung  gelangen  können. 

Inwieweit  andere  Parasiten,  insbesondere  die  Bandwürmer,  einen 
Einfluss  auf  das  Blut  nehmen  können,  ist  zum  Theil  noch  unentschie- 
den. Von  einigen  Autoren  sind  Beobachtungen  mitgetheilt  worden, 
welche  auch  für  diese  verderbliche  Einflüsse  auf  das  Blut  wahrschein- 
lich machen.  Der  Mechanismus  dieser  Einflussnahme  dürfte  vielleicht 
Digestionsstörungen  im  Allgemeinen  gleichzusetzen  sein. 

6.  Verdauungsstörungen.  Die  Annahme,  dass  dyspeptische 
Störungen  Oligocythämie  verursachen,  ist  sehr  alt  und  gründet  sich 
auf  die  tausendfältig  gemachten  Beobachtungen  von  Verdauungsstörungen 
bei  Chlorotischen  und  Anämischen,  andererseits  auf  die  gleichfalls  wie- 
derholt gemachten  Beobachtungen  des  Auftretens  von  Anämie  im 
Anschluss  an  Erkrankungen  des  Darmcanals  überhaupt.  Welcher  Art 
diese  Verdauungsstörungen  sein  müssen,  ob  dieselben  durch  chemische 
oder  motorische  Abnormitäten  bedingt  sein  müssen,  um  Anämie  zu 
erzeugen,  ist  bis  heute  wohl  nicht  bekannt.  Trotzdem  erscheint  es 
ziemlich  verständlich,  dass  beim  Darniederliegen  oder  der  Schwächung 
der  Ernährungsvorgänge  des  Körpers  sich  ähnlich  Avie  beim  Hunger 
eine  Anämie  auch  schon  durch  mangelhafte  Neubildung  von  rothen 
Blutkörperchen  entwickeln  könne. 

Ob  hierbei  eventuell  noch  ein  zweites  Moment,  die  Bildung  und 
Resorption   abnormer   Zersetzungsproducte    der   Chymusmassen  von 


^)  Citirt  nach  Bizzozero. 
")  Ebenso. 
«)  Ebenso. 
*)  Ebenso. 
^)  Ebenso. 
«)  Ebenso. 
Ebenso. 


Fig.  19. 
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Seiten  des  Darnu-anals  ,n  Frage  kommen  kann,  ist  eine  wiederholt 
behauptete,  jedoch  nicht  bewiesene  Annahme.  Die  bei  Anämie  und 
Chlorose  von  Ritter  und  Hirsch  nachgewiesene  Hypacidität  des 
Magensattes,  sowie  auch  die  von  Fenwick^),  Kinikut»),  Henry 
und  Osler*),  Kussmaul)  nachgewiesene  Degeneration  der  Magen- 
drusen lassen  ebenso  gut  die  Deutung  zu,  dass  die  erstere  die  Folge 
der  letzteren,  als  auch  umgekehrt  sei. 

7.  Schwangerschaft  und  Lactation.  Wenn  auch  wie 
oben  gezeigt,  diesen  beiden  Momenten  qua  se  ein  ursächlicher  Zusam- 
menhang mit  Anämie  augenscheinlich  nicht  zukommt,  so  bleibt  es 
trotzdem  eine  wiederholt  beobachtete  Thatsache,  dass  ohne  anderweitige 
bekannte  Ursachen  Schwangere  schwerste  Formen  von  Anämien  zeigen 
können,  oder  dass  sich  solche  während  der  Lactation  ausbilden. 
L eb e r t '5)  und  Gusse row^)  und  nach  ihnen  viele  Andere  haben  der- 
artige Beobachtungen  mitgetheilt.  Welche  Schädlichkeiten  es  sind,  die, 
abgesehen  von  besonderen  Umständen,  wie  dem  unstillbaren  Erbrechen 
der  Schwangeren  oder  schlechten  socialen  und  Ernährungsverhältnissen, 
denen  die  betreffenden  Patienten  unterliegen,  die  Anämie  im  speciellen 
Falle  verursachen,  lässt  sich  ohne  Weiteres  wohl  nicht  bestimmen. 
Doch  kann  es  immerhin  als  Thatsache  angesehen  werden,  dass  weder 
in  der  Schwangerschaft  selbst  noch  auch  in  der  Lactation  die  Ursache 
allein  gelegen  sein  mag,  dass  in  diesen  vielmehr  höchstens  prädispo- 
nirende  Momente  zu  erblicken  sind,  welche  das  Individuum  für 
Schädlichkeiten  anderer  Art  empfänglicher  machen  als  im  nicht- 
schwangeren Zustande  oder  ausserhalb  der  Lactation. 

8.  Neoplasmen^).  Auch  im  Gefolge  der  Entwicklung  von 
malignen  Tumoren  begegnet  man  nicht  selten ,  doch  gleichfalls  nicht 
immer  der  Entwicklung  mehr  minder  hochgradiger  Anämie.  Abge- 
sehen von  solchen  Tumoren,  welche  in  Folge  ihres  weichen  Baues  zu 
grösseren  oder  kleineren  Blutverlusten  Veranlassung  geben  können, 
und  bei  denen  dann  die  Entstehung  einer  Anämie  der  nach  wieder- 
holten Blutentziehungen  gleichzusetzen  wäre,  stösst  man  trotzdem  auch 
auf  Fälle  von  Erkrankungen  an  malignen  Tumoren,  bei  welchen  dieses 
Moment  nicht  im  Spiele  ist.  Ausser  intercurrirenden  Blutungen  kennen 
wir  mit  Sicherheit  bisher  kein  einziges  Moment,  welches  bei  malignen 
Tumoren  als  Ursache  einer  eventuellen  Anämie  bezeichnet  werden 
könnte.  Weder  der  anatomische  Bau,  noch  der  Sitz  derselben  scheint 
hierbei  immer  maassgebend  zu  sein.  Was  speciell  den  letzteren  an- 
langt, so  gehen  allerdings  maligne  Neoplasmen  der  Lymphdrüsen,  der 
Milz  oder  des  Knochenmarks  oft  mit  mehr  weniger  ausgeprägten  Anämien 
einher.  So  fand  ich  z.  B.  in  einem  Falle  von  Sarkom  der  Lymphdrüsen 
ein  Mal  1.280.000  rothe  und  22.000  weisse  Blutzellen,  doch  ist  nicht 
nur  die  Anämie  in  solchen  Fällen  auch  nicht  immer  gleich  stark  aus- 
geprägt, sondern  es  zeigen  auch  mitunter  Fälle  von  Lebercarcinom 
oder  Pancreascarcinom,  kurz  Fälle  von  Neoplasmen,  welche  nicht  im 


1)  Zeitschr.  f.  Idin.  Med.  Bd.  13  p.  430. 

2)  1.  c. 

3)  1.  c. 

*)  1.  c. 

r>\  i 

6)  Citi'rt  nach  Eichhorst,  Die  progress.  pernic.  Anämie.  Leipzig  1878. 
■J)  Archiv  f.  Gynäkologie  Bd.  2. 

«)  Vgl.  flaeberlin,  Münchener  med.  Woclienschr.  1888  rsr.  22. 
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hämatopötischen  System  zur  Entwicklung  gelangen,  mehr  weniger  aus- 
gesprochene Anämie.  Die  Störungen  des  Stoffwechsels,  welche  bei 
malignen  Tumoren  nachMüller^)  und  Klemper er^)  und  v.  Noor- 
den»)  die  Kachexie  schliesslich  bedingen,  müssen  wohl,  wenn  auch 
nicht  einen  gesteigerten  Blutkörperchenzerfall,  so  doch  eine  mangel- 
hafte Neubildung  derselben,  wie  man  erwarten  sollte,  zur  olge  haben. 
Es  muss  späteren  Untersuchungen  überlassen  bleiben,  die  verschiedenen 
Momente,  welche,  hier  abgesehen  von  Blutverlusten  in  Frage  kommen, 
näher  zu  präcisiren. 


Entstehung  der  Oligocythämie. 

So  plausibel  es  im  Allgemeinen  zu  sein  scheint,  dass  die  oben  ge- 
nannten Momente  im  gegebenen  Falle  Oligocythämie  verursachen 
können,  so  war  man  doch  über  die  Art  und  Weise,  wie  dieselbe  im 
Körper  zu  Stande  kommt,  bis  vor  kurzer  Zeit  im  Unklaren.  Be- 
rücksichtigt man  behufs  leichteren  Verständnisses  dieser  Frage  die 
einfachsten  Verhältnisse,  so  stellt  sich  die  Frage  dahin:  Was  ge- 
schieht, wenn  dem  Organismus  Blut  entzogen  wird?  Von  wo,  in 
welchem  Maasse,  wann  und  durch  welche  Momente  verursacht,  kommt 
es  zum  Ersatz  der  durch  den  Aderlass  verlorenen  Flüssigkeitsmenge? 

Die  Beobachtungen  von  Tappeiner*),  v.  Lesser^)  und  Worna 
Müller*')  aus  C.  Ludwig 's  Laboratorium  haben  gelehrt,  dass  bei 
Thieren  Blutverluste  auch  bis  zu  3°/o  ihres  Körpergewichtes  zwar 
stets  sofort  ein  Sinken  ihres  Blutdruckes  zur  Folge  haben,  dass  sich 
derselbe  jedoch  ziemlich  rasch  auf  dieselbe  oder  annähernd  die  gleiche 
Höhe  einstellt.  Diese  Beobachtungen  wurden  von  den  genannten  Autoren 
dahin  gedeutet,  dass  die  Vasomotoren  die  durch  den  Blutverlust  gesetzte 
Leere  des  Gefässrohres  durch  Contraction  zu  decken  suchen. 

Diese  Auffassung  fand  inRegeczy'^)  einen  Gregner,  welcher  auf 
die  lebhafte  Diffussionsenergie ,  welche  zwischen  Geweben  und  Blut 
besteht,  hinwies  und  annahm,  die  Oligocythaemie  nach  Blutverlusten 
finde  durch  die  nachströmenden  Gewebssäfte  sofort  ihre  Deckung,  so 
dass  die  ungemein  rasch  wiederhergestellte  Blutmenge  wieder  das  bal- 
dige Ansteigen  des  Blutdruckes  verursache. 

Diese  Anschauung  fand  neuerer  Zeit  jedoch  wiederum  ihre  Gegner 
in  Cohnstein  und  Zuntz^),  welche  hervorhoben,  dass  den  nach- 
strömenden Gewebssäften  unmöglich  allein  die  Regulation  des  Blut- 
druckes nach  Blutverlusten  zukommen  könne,  und  der  Lehre  Lud- 
wig's  und  seiner  Schüler  wieder  Geltung  zu  verschaflFen  trachteten. 
Die  Wichtigkeit,  welche  den  einzelnen  Momenten  bei  der  Regulation 
des  Blutdruckes  nach  Blutverlusten  hier  zukommt,  lässt  sich,  wie  ich 
glaube,  sehr  bequem  controlliren,  sobald  man  an  einem  an  das  Kymo- 
graphion  angespannten  Thiere  die  Blutkörperchenzahl  in  den  peripheren 


^)  Verhandl.  des  8.  Congr.  f.  innere  Med. 

2)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  16. 

3)  Ebenda  Bd.  18. 

■*)  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig  1872. 

Ebenda  1874. 
«)  Ebenda  1873. 

')  Pfiüger's  Archiv  Bd.  37  p.  73. 
8)  Ebenda  Bd.  42  p.  303. 
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Gefässen  controUirt  und  nach  Setzung  eines  Blutverlustes  die  gleich- 
zeitig gefundene  Blutdruckhöhe  und  Menge  der  rothen  Blutkörperchen 
nebeneinander  stellt. 

Ein  derartiger  Versuch  möge  hier  folgen.  Ehiem  Hunde  von  4180  e 
Körpergewicht  wurde  aus  der  Arteria  femoralis  eine  ßlutentziehung  von  100  cm 
gemacht  Avahrend  die  Carotis  desselben  gleichzeitig  mit  dem  Quecksilber- 
manometer eines  Kymographion  in  Verbindung  stand.  Die  betreffenden  ßlut- 
clruckhohen  und  Blutkorperchenzahlen  verhielten  sich  folgendermaassen; 

2^^*,  Blutdruck  Blutkörperchenzahl  pro  1  mm» 

10^  20'  149  mm  Quecksilber  7.040  000 

lOli  35'  Aderlass,  Blutdrucksenkung  auf  61  mm 
lO'i  36'  134  mm  Quecksilber  7  400  000 

10''46;  137    „         „  6:440:000 

101.53'     _         140    „  „  4.820.000 

Ein  zweiter  Versuch  an  einem  Kaninchen,  bei  welchem  gleichfalls  eine  Blut- 
entzichung  an  der  Carotis  gemacht  wurde,  der  Blutdruck  jedoch  nicht  registrirt 
worden  war,  und  bei  dem  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  fortlaufend  con- 
troUirt wurde,  ergab  betreffs  des  zeitlichen  Entstehens  der  Oligocythämie  ähn- 
liche Verhältnisse: 

Kaninchen,  1530  g  schwer;  vor  dem  Aderlasse  6.070.000  rothe  Blutkörperchen 
ßlutentziehung  von  40  cm^  nach  3  Minuten       5.340.000  „ 
n       „  „7         „         4.940.000  „ 

„   17         „         2.720.000  „ 

Aus  den  angeführten  Versuchen  lässt  sich  ebenso,  wie  schon  aus 
den  Arbeiten  der  Schüler  Ludwig's  und  Cohnstein  und  Zuntz 
folgern,  dass  die  Eegulation  des  Blutdruckes  ebensowenig  allein  auf 
Kosten  der  nachströmenden  Gewebsflüssigkeit,  wie  auch  auf  Kosten 
der  Vasomotoren  allein  zu  setzen  ist.  Man  vei'mag  vielmehr,  besonders 
bei  dem  erstangeführten  Versuch,  ziemlich  deutlich  die  Zeitperiode 
zu  umgrenzen,  in  welcher  die  Wiederherstellung  des  Blutdruckes 
allein  auf  Kosten  der  Vasomotoren  zu  setzen  ist,  welche  nach  und 
nach  jedoch  erschlaffen,  worauf  die  nachströmende  Gewebsflüssigkeit 
die  ursprüngliche  Blutmenge  wieder  ersetzt,  zur  Verdünnung  des 
Blutes  führt  und  das  annähernd  alte  Blutdruckverhältniss  wieder  her- 
stellt. Es  ergibt  sich  nunmehr  weiter  die  Frage,  ob  thatsächlich 
nach  einer  bestimmten  Zeit,  in  welcher  die  Wirkung  der  Vasomotoren 
bereits  erschlafft,  die  alten  Blutdruckverhältnisse  wiedergekehrt  sind, 
und  das  Blut  scheinbar  das  Maximum  seiner  Verdünnung  erreicht  hat, 
die  Capacität  des  Gefässsystemes  wieder  dieselbe  geworden  ist,  als  vor 
dem  Aderlasse,  ob  demnach  der  nvinmehrige  Blutdruck  allein  auf 
Kosten  der  reconstruirten  Blutmenge  zu  setzen  sei.  Folgender  Versuch 
scheint  mir  diesbezügliche  Aufklärung  zu  geben. 

Ein  Fleischerhund  von  31  kg  Körpergewicht  erhielt  einen  Aderlass  von 
450  cm".  Nachdem  seine  Blutkörperchenzahl,  welche  vor  dem  Aderlasse  6.600.000 
betragen  hatte,  nach  circa  43  Minuten  auf  5.220.000  maximal  abgenommen  zu 
haben  schien,  wurde  ein  neuer  Aderlass  von  595 cm"  Blut  gemacht.  Nach  Aveiteren 
35  Minuten  schien  die  Blutkörperchenzahl  abermals  maximal  abgenommen  zu  haben, 
auf  3.780.000.    Nach  der  Methode  Buntzens  berechnet  würde  die  Blutmenge  des 


*)  y.  ==  Blutmenge,  a  =  Menge  des  Aderlasses,  b  =  Blutkörperchenzahl  in 
der  ersten,  c  =  in  der  letzten  Probe. 

a  •  b 


h  —  c 
450  •  6,6 


2121-4 


6,6-5,2 
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Thicres  nach  dem  ersten  Aderlasse  2121  cm 3,  nach  dem  zweiten  2178  cm» 
betragen. 

Sieht  man  von  der  DifFerenz  dieser  beiden  Werte,  welche  durch 
Ungenauig-keiten  der  Methode  oder  anderweitige  Fehlerquellen  hin- 
länglich begründet  ist,  ab,  so  lehrt  dieser  Versuch,  dass  thatsäch- 
lich  nach  durchschnittlich  35—40  Minuten  bei  einem  Thiere,  welches 
sich  nicht  unter  abnormen  Verhältnissen  befindet,  d.  h.  bei  welchem 
kein  Wassermangel  der  Gewebe  besteht,  die  durch  die  Blutentziehung 
verlorene  Flüssigkeitsmenge  im  Gefässrohr  wieder  annähernd  ersetzt  ist. 

Die  nächste  Frage,  welche  wir  uns  hier  zu  stellen  haben,  beti-ifft 
die  BeschafFenheit  jener  nach  Blutverlusten  augenscheinlich  in's  Ge- 
fässrohr strömenden  Flüssigkeit.  Bereits  vor  einer  Reihe  von  Jahren 
wurde  durch  die  classischen  Untersuchungen  von  C  Schmidt^)  diese 
Frage  dahin  beantwortet,  dass  jedem  Blutverluste  eine  Hypalbuminose 
des  Blutes  folge,  dass  das  verloren  gegangene  Eiweiss  durch  Salze  aus 
den  Geweben  ersetzt  wird.  Diese  treten  nach  Maassgabe  der  soge- 
nannten Hydratationsverdichtung  für  die  Eiweissverluste  ein,  so  zwar, 
dass  für  100  Theile  Eiweiss  6  Theile  Natron  oder  13  Theile  phosphor- 
saures Natrium  oder  31  .Theile  Chlornatrium  in  die  Blutbahn  über- 
gehen. (DifFusionsäquivalent  ^)).  Es  ergibt  sich  aus  diesen  Thatsachen 
die  Nothwendigkeit  eines  relativen  Salzreichthums  oligocythämischen 
Blutes. 

Folgender  Versuch  diene  hierfür  als  Beispiel.  Ein  Kaninchen  von  1370  g 
Körpergewicht  erfährt  eine  Blutentziehung  von  30  cm  ^.  Vorher  die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  4.950.000,  eine  dreiviertel  Stunde  nachher  2.210.000.  In 
diesem  Zeitpunkte  wird  das  Thier  verblutet  und  die  Kochsalzmenge  in  der  ersten 
wie  in  der  zweiten  Blutprobe  bestimmt.  In  der  ersten  fanden  sich  0,479  "lo 
Chlornatrium,  in  der  zweiten  0,522  °/o;  dieser  relative  Salzreichthum  oligocythä- 
mischen Blutes  könnte  sich  dadurch  erklären,  dass  das  Blut  an  in  seinem  Salz- 
reichthum gleichgebliebenen  Plasma  reicher  geworden  ist  (Runeber-g^)  oder 
dass  das  letztere  gleichfalls  eine  höhere  Concentration  durch  Zutritt  von 
Lymphe  erfahren  hat.  Meine  eigenen  diesbezüglichen  Beobachtungen  lieferten 
nicht  in  allen  Fällen  gleichartige  Resultate,  indem  drei  diesbezügliche  Kaninchen- 
versuche, bei  welchen 'das  Serum  von  zwei  im  Verlauf  von  dreiviertel  Stunden 
nach  einander  vorgenommenen  Aderlässen  untersucht  wurde,  folgende  Zahlen 
ergaben: 

1.  Serum  2.  Serum 

1.  Versuch  0,449  »/o  Na  Cl  0,446  "/o  Na  Cl 

2.  „       0,288        „  0,345  „ 

3.  „       0,365        „  0,435 

Während  sich  also  im  ersten  Versuch  die  DifiFerenz  des  Kochsalzgehaltes  in  sehr 
engen  Grenzen  bewegt,  fielen  beide  folgenden  Versuche  zu  Gunsten  des  Koch- 
salzgehaltes der  zweiten  Serumprobe  aus. 

Fragt  man  nun  weiter  nach  der  Ursache,  warum  es  nach  Blut- 
verlusten zur  Verdünnung  des  vorhandenen  Blutes  durch  den  Eintritt 
zellenloser  Gewebsflüssigkeit  oder  Lymphe  in  die  Blutbahn  kommt, 
so  müssen  folgende  Momente  erwogen  werden.  Ein  räumlicher  Wechsel 
zweier  Flüssigkeiten,  welche  durch  eine  thierische  Membran  getrennt 
sind,  kann  nur  dann  eintreten,  wenn  entweder  die  chemische  Be- 


1)  Citirt  nach  Vogel,  Virchow's  Handb.  d.  Path.  u.  Ther.  Bd  1 

2)  Vgl.  Vogel,  p.  406. 

3j  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  84  u.  35. 
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schaffenhcit  derselben  oder  der  Druck,  unter  welchem  sie  stehen  ver- 
schieden ist.    Wenn  auch  die  chemische  BeschafFenheit  von  Blu  und 

unt7  ohv'i^^lnTf f,^^?^^^*'  dieses  Moment  vielleicht  selbst 

untei  physiologischen  Bedmgungen  zur  Lymphbildung  beiträgt,  so 
kann  für  unsere  Verhältnisse,  d.  h.  dem  Zustande  des  Blutes  und  de? 
Lymphe  nach  einem  Aderlasse,  dieses  Moment  jedenfalls  nicht  in 
^  rage  kommen,  da  sonst,  wie  unter  physiologischen  Bedingungen,  eher 
em  Uebertritt  gelöster  Bestandtede  aus  dem  Blute  in  die  Gewebe  in 
die  Lymphe  als  umgekehrt  stattfinden  müsste.  Es  muss  vielmehr  das 
zweite  Moment,  eine  Druckdifi-erenz,  welche  zwischen  Blut  und  Lymphe 
besteht,  hier  das  Ausschlaggebende  sein.  Hat  sich  nach  einem  Ader- 
lasse der  Blutdruck  wieder  auf  dasselbe  oder  annähernd  dasselbe 
Niveau  eingestellt,  so  ist  dies  augenscheinlich  auf  Kosten  der  Con- 
traction  der  Gefässe,  durch  Verkleinerung  des  Gefässterritoriums  bei 
gleichbleibender  Blutconcentration  geschehen.  Die  Lymphe  steht 
demnach  unter  demselben  Drucke,  wie  vor  dem  Aderlasse.  Sobald 
jedoch  die  Conü-action  der  Gefässe  nachlässt,  ändern  sich  die  Druck- 
verhältnisse, der  Art  dass  nunmehr  das  Blut  unter  einem  relativ 
niedrigen,  die  Lymphe  jedoch  noch  unter  dnem  relativ  hohen  Drucke 
steht. 

Dieses  Moment  kann  es  mit  sich  führen,  dass  sofort  Lymphe  (sei 
es  Blut-  oder  Gewebslymphe)  in  die  Blutbahn  übertritt,  analog,  wie 
neue  Lymphe  gebildet  wird,  sobald  die  Lymphgefässe  entleert  werden 
(vgl.  die  Arbeiten  über  Lymphbildung  vonTomsa^),  Paschutin^), 
Emminghaus^),  Rogowicz*).  Hierfür  sprechen  auch  die  Be- 
obachtungen von  Colson^)  und  Heiden hain«),  welche  fanden, 
dass  nach  Blutdrucksenkung  die  Menge  der  aus  Ductus  thoracicus 
abfliessenden  Lymphe  annimmt.  Der  relative  Salzreichtum  imd  die 
relative-  Eiweissarmuth  der  Lymphe  kann  dann  die  chemische  DiiFerenz 
zwischen  dem  ersten  und  dem  zweiten  Aderlassblute  hinlänglich  er- 
klären, um  so  mehr,  als  Runeberg  nachgewiesen  hat,  dass  bei 
steigendem  Druck  Wasser-  und  Salzlösungen  durch  thierische  Mem- 
branen rascher  difi'undiren,  als  Eiweisslösungen. 

Es  scheint  demnach,  dass  für  die  Wiederherstellung  des  alten 
Blutvolumens  nach  einem  Aderlasse  in  erster  Linie  die  Druckdififerenz, 
welche  mit  der  Erschlaffung  der  Vasoconsti'ictoren  sich  zwischen  Blut 
und  Lymphe  ausbilden  muss,  den  Uebertritt  von  Lymphe  erklären 
kann.  In  zweiter  Linie  jedoch  erst  wird  die  chemische  DiflPerenz  der 
beiden  in  Rede  stehenden  Flüssigkeiten  in  Frage  kommen.  Beide 
Momente  werden  jedoch  dafür  bestimmend  sein,  dass  aus  den  Geweben 
vorwiegend  Salz-  und  nicht  Eiweisslösungen  übertreten.  Ob  hiebei 
eine  secretorische  Thätigkeit  der  lebenden  Capillarwand ,  wie  sie 
Heidenhain  für  die  physiologischen  Verhältnisse  annimmt,  mit- 
besteht, scheint  mir  von  untergeordneter  Bedeutung. 


1)  Sitzungsber.  d.  kais.  Akademie  d.  "Wissensch,  zu  Wien,  naturhist.-physik. 
Abth.  Bd.  46. 

'■')  Bericht  der  mathem.-physik.  Classe  d.  kgl.  sächs.  Gesellsch.  d.  Wisseusch, 
zu  Leipzig  1783,  21.  Februar. 
8)  ibid.  1873,  26.  Juli. 
*)  Pflüger's  Archiv  Bd.  36  p.  252. 
'■■)  Archive  de  biologic  1890  Bd.  10  p.  131. 
ß)  Pflüger's  Archiv  Bd.  49. 
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Betreffs  der  Frage,  worin  die  individuellen  Verschiedenheiten  be- 
PTÜndet  sein  dürften,  nach  welchen  Blutverluste  von  manchen  Per- 
sonen wie  z  B  erwachsenen  Individuen  mittleren  Alters  besser 
ertragen  werden,  als  von  Kindern  oder  Greisen,  oder  von 
Gesunden  leichter  als  von  Kranken,  scheinen  mir  vor  Allem  drei 
Punkte  berücksichtigungswerth.  Es  sind  dies  1)  der  Wassergehalt 
der  Gewebe  und  des  Körpers  überhaupt,  welcher  selbst  von  der 
Ouellungsfähigkeit  der  ersteren  abhängen  muss.  2)  Die  bchneliigkeit, 
mit  welcher  dieselben  ihr  Wasser  an  die  Blutbahn  abzugeben  ver- 
mögen, und  3)  die  Schnelligkeit,  mit  welcher  der  Blutverlust  er- 
folgt. Während  bezüglich  des  dritten  erwähnten  Punktes  auf  das  1^  ol- 
gende verwiesen  werden  muss,  und  betreffs  des  zweiten  Punktes 
meines  Wissens  noch  keine  diesbezüglichen  Bestimmungen  vorliegen, 
möchte  ich  hier  betreffs  des  erstgenannten  Punktes  kurz  eine  kleine 
Zusammenstellung  bringen,  welche  erweisen  soll,  dass  sowohl  der 
Wassergehalt  der  Gewebe,  speciell  der  Haut,  wie  auf  ihre  Quellungs- 
fähigkeit bei  verschiedenen  Individuen  erhebliche  Unterschiede 
zeigen  kann,  und  es  scheint  insbesondere  betreffs  der  letzteren 
Eigenschaft  sich  insofern  eine  Gesetzmässigkeit  zu  äussern,  als  sie 
mit  zunehmendem  Alter  abzunehmen  oder  verzögert  zu  sein  scheint, 
was  wenigstens  für  die  Haut  im  Schwund  des  fibrillären  Bindegewebes 
begründet  sein  dürfte. 

Die  folgenden  Versuche  wurden  in  der  Weise  angestellt,  dass  ich  ein  kleines 
Stückchen  Haut  aus  der  Achselfalte  der  Leiche  möglichst  fettfrei  präparirte  und 
dasselbe  bis  zur  Gewichtsconstanz  im  Trockenschranke'  trocknete.  Nachdem 
so  der  Wassergehalt  der  Haut  gefunden  worden  war,  wurde  sie  in  eine  1  "/o- 
Lösung  von  Kochsalz  geworfen,  24  Stunden  in  derselben  belassen  und  hierauf 
nach  sorgfältigster  Abtrocknung  in  Filterpapier  wieder  gewogen.  Ihre  Gewichts- 
zunahme ergab  ihr  Quellungsvermögen  für  l^lo  NaCl. 

Tabelle. 


Alter  und 
Geschlecht 


Todesursache 


Wasser- 
gehalt in 
o/o 


Gewichts- 
zunahme durch 
Quellung  in  '•/o 


Anmerkung 


Tage  5 
21  Jahre  2 


7 
15 


32 
34 
34 
35 

40 
47 
61 
62 
68 
71 


5 
5 
5 

S 

2 
2 
i 

5 


Anaemia  acuta 
Sepsis 
Eclampsia 
Sepsis  puerp. 
Tbc.  plm. 
Cirrh.  hep. 
Selbstmord 

Tbc.  plm. 
Carc.  uteri 
Deg.  myocar. 
Emphys.  plm. 
Carc.  oesoph. 
Emphys.  plm. 


69,8 
66,0 
65,9 
60,9 
69,7 
64,8 
68,1 

66,9 
68,2 
69,9 
69,7 
65,1 
79,4 


213,4 
201,5 


198,8 
197,0 

191,8 
193,2 
131,3 
143,4 
138,1 
111,4 


Erhängen,  gesundes 
Individuum 


Grade  der  Oligocythämie. 

Die  Frage,  wie  weit  die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  sinken 
kann,  ohne  direct  das  Leben  des  Individuums  zu  bedrohen,  ist  in 
dieser  Form  schon  deshalb  nicht  zu  beantworten,  weil  uns  im  gegebenen 
Fall  jegliche  Vorstellung  darüber  mangelt,  wie  viele  rothe  Blut- 
körperchen in  der  Gesammtzahl  sich  noch  im  Körper  befinden.  Ab- 
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gesehen  von  diesem  Umstände  ist  jedoch  noch  hervorzuheben,  dass 
Blutverluste  den  Tod  um  so  rascher  bedingen,  je  rascher  sie  erfolgen 
in  allen  Italien,  wo  eine  emzige,  jedoch  sehr  ausgiebige  Blutung  er- 
tolgt,  tritt  der  Tod  weniger  als  Folge  der  eingetretenen  absoluten 
Uligocythamie  als  der  Oligämie  auf  (mechanischer  Verblutungstod, 
L  e  1  c  h  t  e  n  s  t  e  r  n  ^)).  Es  sind  also  solche  Fälle,  in  denen  eine  einzige,  je- 
doch ausgiebige  Blutentziehung  erfolgte,  zur  Beantwortung  der  Eingangs 
gestellten  Frage  nicht  verwendbar,  und  deshalb  auch  die  Zahlen 
Avelche  von  den  verschiedenen  Autoren  gleichsam  als  Grenzwerthe  der 
Lebensfähigkeit  des  Organismus  nach  Blutverlusten  angegeben  wurden 
meist  relativ  sehr  hoch  gegenüber  denjenigen  Zahlen,  welche  man  an 
klinischem  Krankenmaterial  zu  sammeln  Gelegenheit  hat,  deren  Oligocy- 
thämie  als  Folge  einer  chronischen  Erkrankung  irgend  welcher  Art  oder  als 
Folge  fortgesetzter  kleiner  Blutverluste  anzusehen  ist.  Dieser  letztere 
Zustand,  bei  welchem  es  zum  Wiederersatz  der  Blutmenge  bei  relativ 
sehr  grosser  Verdünnung  des  Blutes  gekommen  ist  (functioneller  Ver- 
blutungstod), und  bei  dem  also  die  mechanische  Störung  des  Blut- 
kreislaufes nicht  in  dem  Maasse  in  Frage  kommt,  lässt  schon  aus 
diesem  Grund  viel  kleinere  Werthe  für  die  Zahl  der  Blutkörperchen 
in  der  Raumeinheit  erkennen. 

Was  die  nach  traumatischen  Blutungen  erfolgten  OHgocythämien 
anlangt,  so  sind  die  gefundenen  Werthe  nicht  ohne  Weiteres  mit- 
einander zu  vergleichen.  Wenn  z.  B.  Vierordt^)  nach  Aderlässen 
Hunde  und  Kaninchen  schon  zu  Grunde  gehen  sah,  wenn  ihre  Blut- 
körperchenzahl auf  70  oder  50 "/o  des  Normalen  gesunken  war,  so 
lassen  sich  diese  relativ  hohen  Zahlen  für 's  Erste  schwer  verstehen, 
wenn  man  bedenkt,  dass  z.  B.  Behier^)  bei  einer  Frau  nach  einer 
Metrorrhagie  eine  Abnahme  bis  auf  850.000  rothe  Blutkörperchen  con- 
statiren  konnte,  ohne  dass  der  Tod  eintrat.  Augenscheinlich  war  die 
Blutung  bei  den  Versuchsthieren  V  i  e  r  o  r  d  t '  s  noch  viel  rascher  erfolgt, 
als  bei  der  Patientin  Behier's,  indem  bei  letzterer  noch  genügend 
Zeit  gegeben  war,  um  die  Blutmenge  wieder  auf  ihr  altes  Volumen 
kommen  zu  lassen.  Die  Zahlen,  welche  als  Grenzwerthe  für  die  Lebens- 
fähigkeit nach  Aderlässen  von  verschiedenen  Autoren  gegeben  wurden, 
weichen,  wenn  auch  nicht  bedeutend,  so  doch  immerhin  so  weit  von 
einander  ab,  dass  man  für  diese  Differenzen  in  erster  Linie  diesen 
Umstand  verantwortlich  machen  muss.  So  giebt  Cohnheim*) 
3,5 — 4  °/o  des  Körpergewichtes  als  tödtliche  Aderlassmenge  für  den 
Hund  an,  Hayem^)  4,34-5,55^/0,  v.  Kireef«)  4,3— 7,3 »/o  und 
Schramm'')  5,4  *'/o.  Die  Blutkörperchenzahlen,  welche  sich  aus  diesen 
Blutverlusten  nach  Reconstruction  der  alten  Blutmenge  ergeben  wür- 
den, stehen  relativ  hoch  gegenüber  denjenigen,  die  man  mitunter  bei 
schweren  Formen  von  Anämie  aus  verschiedenen  Ursachen  klinisch 
zu  beobachten  Gelegenheit  hat.    So  sah  z.  B.  Quincke   eine  Ab- 


1)  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vorträge.    N.  F.  Nr.  25. 

2)  Citirt  nach  Laache,  Die  Anämie.    Christiania  1883. 

3)  Ebenso. 

*)  Vorlesungen  über  allgem.  Path.  Bd.  2. 

")  Du  sang  etc.  -r.,       r  o  i  • 

6)  Citirt  nach  Leichtenstern ,  vgl.  Kronekker,  Corresp.-Blatt  f.  ^Schweizer 

Aerzte  1885,  16—18. 

•J)  Wiener  med.  Jahrb.  1885  p.  489. 
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u      .i«v  7olil  rler  rothen  Blutkörperchen  bis  auf  143.000,  ohne  dass 

kurzer  Frisfwd^  eingetreten,  wenn  nicht  die  eine  lebens- 

rettende Transfusion  gemacht  worden  wäre.  Laache^) 
E  i  1  e  r  H  a  n  s  e  n  sah  eine  Verminderung  aut  4bO.UUü,  i.  a  a  c  n  e  ; 
auf  360  000  und  ich  selbst  auf  306.000,  ohne  dass  der  Tod  als  Folge 
d  eser  Oligocythämie  eingetreten  wäre.  Wenn  deshalb ,  wie  andere 
Beobachtungen  ergaben,  der  Tod  bei  schwerer  Anämie  schon 
?ei  rektiv'  geringer  Oligocythämie  einü-itt,  ^ --j.  ^^-f-  der 
Grund  nicht  allein  in  der  Oligocythämie  .  J^f^^^ 

z.  B.  Laache  den  Tod  eintreten  bei  einer  E^J^^;!^^^^^ 

körperchenzahl  auf  1.281.000,  (^«tt^^«^^  Z^^^^^?"^^^-' 
auf  571.000,  und  ich  selbst  hatte  Gelegenheit,  einen  Fall  zu 
beobachten,  bei  welchem  7  Tage  ante  mortem  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  auf  320.000  und  auf  280.000  gefallen  wan  Es 
können  hier  noch  die  secundären  Veränderungen,  welche  sich  m 
den  Organen  als  Folge  der  mangelhaften  Ernährung  ausbilden  können, 
oder  anderweitige  Organerkrankungen  den  Tod,  sei  es  im  Verein  mit 
der  bestehenden  Anämie  oder  selbständig  veranlassen,  so  dass  der 
Oligocythämie  eben  nur  die  Rolle  einer  Mitursache  für  den  Eintritt 
desselben  zukommt. 


Der  Blutbefund  Ibei  Anämie.   Die  Regenerationserselieinimgen 

des  Blutes. 

Wie  bereits  wiederholt  angedeutet  wurde,  charakterisirt  sich  der 
Blutbefund  bei  Anämie  nicht  nur  durch  die  Verminderung  der  rothen 
Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  und  das  Ueberwiegen  des  Plasmas, 
sondern  es  treten  auch  einige  Veränderungen  an  den  rothen 
Blutkörperchen  zu  Tage,  welche  wahrscheinlich  als  Folgen  der  durch 
die  eingetretene  Verdünnung  des  Blutes  bedingten  gesteigerten  Lä- 
sionsfähigkeit  oder  beginnenden  Degeneration  der  Blutkörperchen  auf- 
zufassen sind,  wenn  auch  die  sog.  Isotonie  bei  anämischem  Blute 
meist  nicht  von  der  Norm  abweicht. 

Hierher  ist  zu  zählen  die  Bildung  von  Poikilo-  und  Mikrocythen, 
sowie  das  Auftreten  von  polychromatophilen  Erythrocythen.  Diese 
Veränderungen  der  rothen  Blutkörperchen  bilden  jedoch  meist  nur 
eine  Theilerscheinung  des  Blutbefundes  bei  den  verschiedenen 
klinischen  Formen  der  Anämie  und  gehen  mit  Veränderungen  des 
Blutes  Hand  in  Hand,  denen  zweifellos  die  Bedeutung  von  Regene- 
rationserscheinungen zukommt.  Als  solche  sind,  um  zunächst  bei  der 
acuten  traumatischen  Anämie  als  dem  einfachsten  Fall  zu  verbleiben, 
vor  allen  gewisse  Erscheinungen  von  Seite  der  weissen  Blut- 
körperchen zu  deuten.  Während  die  Oligocythämie  als  solche,  wenn 
dieselbe  bereits  ausgebildet  ist,  qua  se  augenscheinlich  durchaus  keinen 
Einfluss  auf  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  ausübt,  indem  die 
meisten  Formen  von  Anämie,  wenn  nicht  anderweitige  pathologische 
Momente  mitspielen,  mit  einer  normalen  oder  mitunter  sogar  geringeren 
Zahl  von  weissen  Blutkörperchen  verlaufen,  so  ist  es  eine  lang  be- 
kannte Thatsache,  dass  sich  unmittelbar  im  Anschlüsse  an  Blutungen 
ausgiebiger*Natur  eine  Zunahme  von  weissen  Blutzellen  erkennen  lässt 


1)  1.  c. 
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und  zwar  dies  bereits  meist  zu  einer  Zeit,  in  welcher  das  Blut  noch 
nicht  das  Maximum  seiner  Verdünnung  erreicht  hat,  also  noch  nicht 
die  Oligocythämie  völlig  zur  Ausbildung  gekommen  ist.  Diese  Er- 
schmnuug  (die  Aderbissleukocythose),  welche  mitunter  derart  intensiv 
zu  Tage  treten  kann,  dass  rothe  und  weisse  Blutkörperchen  scheinbar 
m  gleicher  Zahl  im  Blute  vorhanden  sind,  kann  unmöglich  ihren 
b-rund  m  der  grösseren  Klebrigkeit  der  weissen  Blutzellen,  wie  man 
früher  annahm,  haben;  dafür  spricht  schon  der  Umstand,  dass 
|hre  Vermehrung,  welche  sofort  nach  dem  Blutverluste  zu  constatiren 
ist,  mit  der  sich  entwickelnden  Verdünnung  des  Blutes  nicht  abnimmt, 
sondern  mitunter  sogar  wächst;  vielleicht  wird  ein  Theil  der  weissen 
Blutkörperchen  durch  die  in  die  Gefässbahn  nachströmende  Lymphe 
aus  den  Geweben  mitgerissen. 

Folgendes  Beispiel  möge  die  Aderlassleukocythose  illustriren.  Einem  Hunde 
von  1510  g  Körpergewicht  wird  um  6  Uhr  ein  Aderlass  von  32  cm^,  also  etwa 
Vs  seiner  ßlutmenge  gemacht. 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
vorher                        4.880.000  9.900 
sofort  nach  \               .  „„„  „  „  „ 

dem  Aderlass}  4.900.000  9.660 

6  Uhr  35  Min.  4.410.000  15.416 

6    „     50    „  3.200.000  16.560 

Der  weitere  Verlauf  einer  derartigen  acuten  traumatischen 
Leukocythose  stösst  in  seiner  Deutung  schon  desshalb  auf  Schwierig- 
keiten, weil  die  durch  das  Trauma  als  solches,  nicht  durch  den  Blut- 
verlust gesetzten  Bedingungen  an  und  für  sich  auch  bei  völlig 
aseptischem  Wundverlauf  eine,  wenn  auch  nur  geringgradige  Zunahme 
der  weissen  Blutkörperchen  bedingen  können.  Immerhin  erweckt 
diese  Erscheinung  jedoch,  wie  dies  speciell  Lyon^)  annimmt,  den 
Eindruck  einer,  wenn  auch  in  ihrer  letzten  Ursache  noch  dunklen 
Reparationserscheinung ,  und  dies  umsomehr,  als  wir  in  den  weissen 
Blutkörperchen  oder  in  Zellen,  deren  Trennung  von  diesen  bis  heute 
noch  strittig  ist,  zum  Theil  wenigstens  die  Vorläufer  der  normalen 
Ei-ythrocythen  zu  sehen  genöthigt  sind.  Nach  einiger  Zeit  scheint 
diese  Leukocythose  abzuklingen,  wie  wenigstens  die  Beobachtung 
von  Kranken,  welche  vor  längerer  Zeit  einen  traumatischen  Blutver- 
lust erlitten  haben  und  bei  denen  ein  Einfluss  des  Trauma  auf  die 
Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  bereits  ausgeschlossen  ist,  lehrt.  An 
Stelle  dieser  machen  sich  Regenerationserscheinungen  von  Seiten  der 
rothen  Blutkörperchen  kenntlich. 

Es  erscheint  mir  geboten,  an  dieser  Stelle,  soweit  es  dem  klini- 
schen Bedürfnis  entspricht,  auf  den  jetzigen  Stand  der  Frage  von  der 
Blutbildung  kurz  einzugehen,  und  dies  um  so  mehr,  als  es  unsere  bis- 
herigen Kenntnisse)  sehr  wahrscheinlich  machen,  dass  im  intra-  und 
extrauterinen  Leben  und  hier  wieder  unter  physiologischen  wie  bei 
pathologischen  Verhältnissen  dieselbe  nach  dem  gleichen  Princip  vor 
sich  gehen.  Ich  folge  hier  wesentlich  den  jüngst  von  Wertheim^) 
gemachten  Angaben.   Wenn  man  früher,  gestützt  auf  die  Beobachtungen 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  84  p.  226. 

2)  Zcitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  12. 
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Köllikers^)  und  Neumanns-)  die  rothen  Blutkörperchen  als  Um- 
wandlungsproducte  der  weissen  ansah,  welche  durch  Hämoglobinauf- 
nahme  zu  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  und  durch  Verlust  des 
Kernes  sich  zu  echten  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  umwandeln 
sollten,  so  schien  diese  Lehre  sehr  ins  Wanken  zu  gerathen,  als  einmal 
durch  die  Untersuchungen  F 1  e  m  m  i  n  g  's  2),  P  e  r  m  e  s  c  h  k  o  's  ''j,  P  f  i  t  z  - 
ner's^),  Funke's«)  und  B i z z o  z e r o 's '') ,   die  indirecte  Theilung 
der  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  nachgewiesen  worden  war,  noch 
mehr  jedoch,  als  auf  Grund  der  Studien  Löwit's«)  und  anderer  nicht 
nur  eine  directe  Theilung  der  weissen  Blutkörperchen  angenommen 
wurde,  sondern  auch  wie  es  speciell  dieser  Autor  strenge  durch- 
führte, für  die  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  zwei  völlig  ge- 
trennte Entwicklungsreihen  postulii-t  wurden.    Während  nach  Löwit 
die  chromatische  Kernsubstanz  der  Leukoblasten,  der  Miitterzellen  der 
weissen  Blutkörperchen,  in  Klumpen  oder  Haufen  (Chromosomen)  in  der 
Kernhöhle  angehäuft  ist,  zeigen,  die  Kerne  der  Erythroblasten  eine 
deutlich  netz-  oder  gerüstförmige  Anordnung  ihres  Chromatins,  und 
während  die  letzteren   sich  auf  dem  Wege  der  Kariokinese  theilen 
sollten,  wäre   bei  den  ersteren    stets  nur  eine   directe  amitotische 
Theilung  nachweisbar.    Diese  Angaben   Löwits   haben  vielfachen 
Widerspruch    erfahren.     So    durch    Bizzozero^),  Stricker^"), 
Klein       und  Ranvier^^),   welche   den  Vorgang  der  indirecten 
Theilung  der  weissen  Blutkörperchen  direct  unter  dem  Mikroskop 
verfolgen  konnten,    und    durch   Flemming^^),    Lavdo  vsky  ^*), 
Klüts chi  tzky  ^^)  u,  a.,  welche  die  ursprünglich  von  P  ermes  c  hko 
gemachten  Angaben   von    mitotischer    Theilung   der   weissen  Blut- 
körperchen   wiederholt  für    normales    und    leukämisches    Blut  be- 
stätigten. 

Eine  erneute  Untersuchung  Löwits")  über  diesen  Gegenstand 
mit  neuen  Methoden  hatte  die  Aufrechthaltung  der  beiden  streng  ge- 
sonderten Entwicklungsreihen  für  die  rothen  und  weissen  Blut- 
körperchen zur  Folge,  indem  er  hauptsächlich  den  von  den  Erythro- 
blastenkernen  (Divisio  indirecta  per  fila)  verschiedenen  Theilungs- 
modus  der  Leukoblastenkerne  (Divisio  indirecta  per  granula)  als  unter- 
scheidendes Merkmal  hervorhob.  Gegen  diese  Auffassung  ist  nun 
neuerdings  Müller      und  mit  ihm  W  e  r  t  h  e  i  m      aufgetreten.  Nach 


1)  Handb.  d.  Gewebelehre. 

2)  Archiv  d.  Heilkunde  Bd.  10. 

»)  Archiv  f.  mikrosc.  Anatomie  Bd.  16. 

*)  Biolog.  Centralblatt  Bd.  1  Nr.  2. 

^)  Archiv  f.  mikrosc.  Anatomie  Bd.  20. 

8)  Centralblatt  f.  medic.  Wissensch.  1880  Nr.  41 

l\         1881  Nr  8  1880  Nr.  40,  1882  Nr.  33,  u.  Virchow's  Archiv  Bd.  95. 

„  »itzungsber.  d.  kais.  Akad.  d.  Wissensch,  zu  Wien  1883 

")  Virchow's  Archiv  Bd.  69. 
10)  Vorlesungen  über  allgem.  u.  exp.  Pathol. 
"J  Centralblatt  f.  medic.  Wisseusch.  1880  Nr.  2 

is!  pl^ niK^'^ir^-      v'^^^h  Wyss.   Leipzig  1877. 

Venti-alblatt  f.  medic.  Wissensch.  1880  Nr  2  b  u.. 

Archiv  f.  mikrosc.  Anat.  Bd.  20. 
1^)  Virchow's  Archiv  Bd.  96  p.  60. 

Centralblatt  f.  medic.  Wissonsch  1887  Nr.  6 

-)  mS^:  ^  'S9^'''- 

1»)  1.  c.  ■  ■ 
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Dio  rotheu  Blutkörperchen. 


Mull  er  besteht  für  die  Entwickliuigsreihe  der  rotlien  und  der  weissen 
Jilutlvorperchen  ein  einheitlicher  Ausgangspunkt,  die  einkernige  Leuko- 
cythen  (che  Leukoblasten  Löwits).  Aus  diesen  entwickeln  sich  durch 
Ivarjokinese  weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  und  zwar  kehren  die 
iocJiterkuaule  entweder  zur  Beschaffenheit  der  Mutterzelle  zurück  oder 
treten  neuerdings  in  Kariokinese  oder  verwandeln  sich  unter  Auf- 
nahme von  Hämoglobin  in  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen,  An- 
gaben, die  Wertheim  jüngst  vollinhaltlich  bestätigte.  Dass  kern- 
haltige rothe  Blutkörperchen  selbst  wieder  auf  mitotischem  Wege  sich 
zu  vermehren  vermögen,  wurde  oben  bereits  erwähnt.  —  Betreffs  der 
Art  und  Weise,  wie  der  Kern  dieser  Gebilde  schliesslich  verloren 
geht,  sind  die  Meinungen  gleichfalls  getheilt,  indem  Löwit^)  eine 
Atrophie,  Rindfleisch 2)  ein  Ausgestossenwerden  desselben  aus  dem 
Zellinnern  annehmen. 

Dieser  Auffassung  Müll  er 's  entgegen  hält  Löwit  an  seiner 
Theorie  der  Trennung  der  beiden  Entwicklungsreihen  der  rothen  und 
der  weissen  Blutkörperchen  auch  in  seiner  jüngsten  Publication^)  fest, 
indem  er,  wie  früher  bereits  erwähnt,  die  in  Mitose  gefundenen  weissen 
Blutkörperchen  als  Erythroblasten  deutet. 

Durchaus  abweichend  von  diesen  Anschauungen  ist  die  Blut- 
bildungstheorie Hayems*),  welcher  in  seinen  Hämatoblasten,  Gebilden, 
die  sich  mit  den  Blutplättchen  Bizzozeros  wahrscheinlich  decken, 
die  Vorstufen  der  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  sieht.  Hayem 
steht  mit  seiner  Blutbildungstheorie  ziemlich  isolirt  da,  und  es  haben 
die  Gründe,  welche  ihn  zu  derselben  bewogen  haben,  als  die  Ver- 
mehrung der  Hämatoblasten  nach  Blutverlusten,  das  Auftreten  von 
Kernen  in  diesen  wohl  mit  Recht  eine  andere  Deutung  erfahren. 

Vom  klinischen  Standpunkt  aus  muss  hauptsächlich  der  hohe 
diagnostische  Werth,  welcher  dem  Befunde  von  kernhaltigen  rothen 
Blutkörperchen  als  Zeichen  regeneratorischer  Vorgänge  bei  chronischen 
Anämien  festgehalten  werden.  Die  Verschiedenheiten,  welche  zwischen 
diesen  selbst  wiederum  bestehen,  wurden  oben  bereits  erwähnt.  Wenn 
nun  im  weiteren  Verlaufe  einer  Anämie,  sofern  dieselbe  in  Wieder- 
herstellung der  normalen  Blutverhältnisse  ausgeht,  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  nach  und  nach  zunimmt  und  die  Beschaffenheit  des 
Plasma  wieder  zu  den  physiologischen  Verhältnissen  zurückkehrt,  so 
ist  immerhin  noch  zweier  Momente  zu  erwähnen,  welche  die  Recon- 
struction  der  Blutkörperchenzahl  als  pathologische  Erscheinungen 
überdauern.  Es  ist  dies  die  noch  eine  Zeit  hindurch  augenscheinlich 
anhaltende  relative  Labilität  der  Blutkörperchen  und  ihr  relativer 
Hämogiobinmangel.  Was  die  ei'stere  anlangt,  so  möchte  ich 
glauben,  dass  die  Poikilocythen Bildung,  v.^elche  man  in  derartigen  ge- 
eigneten Fällen  noch  relativ  häufig,  auch  wenn  die  Blutkörperchen- 
zahl wiederum  annähernd  zur  Norm  gekommen  ist,  vorfindet,  als 
ein  Rest  der  früheren  pathologischen  Verhältnisse  an  den  wohl 
quantitativ,  jedoch  noch  nicht  qualitativ  zur  Norm  wiedergekehrten 
Blutkörperchen  aufzufassen  ist.  —  Was  den  relativen  Blutfarb- 
stoffmangel  der   Blutkörperchen    in    der  Periode    der  Regeneration 


1)  Sitzungsber.  d.  kais.  Akad.  d.  "Wissensch,  zu  Wien  Bd.  95.  1887. 

2)  Archiv  f.  mikrosc.  Anat.  Bd.  17. 

3)  Beiträge  z.  path.  Anat.  v.  Zicglcr  u.  Nauwerck.  Bd.  10. 
*)  1.  c. 


Der  Blutbefund  bei  Anämie.  Die  Regenerationserscheinungen  des  Blutes.    1 1 1 


nach  Blutverlusten  anlangt,  so  war  Otto')  der  Erste,  welcher  die 
Ree-elmässigkeit  dieser  Erscheinung  constatirte.  Worauf  diese  Er- 
scheinung beruht,  ob  eine  relative  Kleinheit  oder  eine  abnorm 
niedrige  Concentration  an  Farbstoff  in  dem  Blutkörperchen  besteht, 
ist  wohl  nicht  mit  Sicherheit  bis  jetzt  entschieden;  letzteres  scheint 
mir  jedoch  wahrscheinlicher  zu  sein.  Immerhin  sehen  wir  also  m 
einem  Blutbefunde,  welcher  sich  durch  eine  normale  oder  annähernd 
normale  Zahl  von  rothen  Blutkörperchen,  eine  normale  Zahl  von 
weissen  Blutkörperchen  und  einen  relativen  Mangel  an  Blutfarbstoff 
charakterisirt,  einen  Zustand,  welcher  keiner  klinischen  Krankheits- 
form charakterisirt,  nachdem  jedes  Blut,  sofern  eine  Anämie  aus  irgend 
welcher  Ursache  bestanden  hatte  und  eine  Reparation  derselben  eintritt, 
denselben  zeigen  kann. 

Die  klinischen  Formen  der  Anämie. 

Die  khnische  Nomenclatur  j)flegt  meist  zwei  grosse  Gruppen  von 
Anämie  zu  unterscheiden,  je  nachdem  die  constatierte  Oligocythämie 
als  primär,  d.  h.  das  Kranklieitsbild  beherrschend  als  Folge  irgend  einer 
häufig  unbekannten  Schädlichkeit  oder  als  secundär,  als  Folge  irgend 
einer  bestehenden  unerkannten  Organerkrankung  aufzufassen  ist.  Diese 
für  die  Praxis  nothwendige  Eintheilung  hat  insofern  ihre  theoretischen 
Bedenken,  als  sie  auf  Grund  allgemein  klinischer  nicht  exacter  Vorstel- 
lungen vorgenommen  wird;  ebenso  sehr  wie  uns  häufig  das  Zustande- 
kommen einer  primären  Anämie  unklar  ist,  trotzdem  wir  eines  oder 
mehrere  der  oben  bezeichneten  ätiologischen  Momente  für  sie  verant- 
wortlich machen  müssen,  so  fehlt  uns  auch  bei  secundären  Anämien  meist 
jeder  greifbare  Anhaltspunkt,  um  die  bestehende  Oligocythämie  zu  er- 
klären. Trotzdem  hat  sich  diese  Eintheilung  für  klinische  Zwecke  seit 
langer  Zeit  als  praktisch  bewährt,  wenn  man  auch  mitunter  nicht  in  der 
Lage  ist,  im  gegebenen  Falle  zu  entscheiden,  ob  eine  primäre  oder 
secundäre  Anämie  vorliegt.  Unter  dem  klinischen  Begriff  der  primären 
Anämie  pflegt  man  meist  folgende  Krankheitsbilder  zu  subsumiren: 

1.  die  einfache  primäre  Anämie, 

2.  die  progressive  perniciöse  Anämie  und 

3.  die  Chlorose. 

Ein  jeder  dieser  nosologischen  Begriffe  zeichnet  sich  durch  eine 
eigene  Symptomatologie  aus,  die  zum  Theil  im  Blutbefund  selbst,  zum 
Theil  in  den  secundären  Störungen  der  verschiedenen  Organe  wurzelt. 
An  dieser  Stelle  soll  nur  die  Natur  des  Blutbefundes,  wie  sie  jeder 
der  erwähnten  Krankheiten  als  eigenthümlich  zugeschrieben  wird,  be- 
sprochen werden,  während  betreffs  der  secundären  Störungen  der 
Organfunctionen  auf  die  Hand-  und  Lehrbücher  der  internen  Patho- 
logie verwiesen  wird. 

1.    Einfache  primäre  Anämie. 

a)  Die  einfache  primäre  Anämie. 

K  r  a  n  k  e  n  g  e  s  clii  ch  t  e  2). 
K.  Anna,  40jälu-igc  Maschinifätenwittwc.   Aufgenommen  am  3.  Juli  1889. 
machte  in  ihrem  12.  Lebensjahre  eine  Scarlatina,  vor  5  Jahren  einen 

1)  Pflügor's  Archiv  Bd.  36  p  12. 

2j  Vgl.  Prager  med.  Wochenschr.  1890  Nr.  2  u.  3. 
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lyphus  abd.  durcli.  Den  Anfang  ihres  jetzigen  Leidens  vermag  sie  nicht  genau 
zu  bestimmen,  verlegt  denselben  jedoch  in  die  letzten  10  Jahre.  Nachdem  ihr 
Mann  stets  kränklich  gewesen  sein  soll,  musste  sie  für  den  Unterhalt  ihrer 
5  Kinder  fast  allein  sorgen  und  sali  sich  genöthigt,  nachdem  sie  den  ganzen 
Tag  schwer  gearbeitet 'hatte,  auch  Nachts  durch  Wäschewaschen  etc.  Geld  zu 
verdienen.  Ihre  Kost  war  dabei  sehr  unzulänglich  und  bestand  vorwiegend  in 
KaflFee  und  Kartott'eln  oder  etwas  Milch.  Sie  litt  damals  sclion  häufig  an  Uebel- 
keiteii  und  wurde  zusehends  magerer  und  schwächer.  Als  vor  9  Jahren  ihr 
Mann  starb,  gerieth  sie  mit  ihren  Kindern  in  die  grösste  Noth  und  soll  damals 
trübsinnig  geworden  sein.  Sie  brachte  darauf  V2  Jahr  in  der  hiesigen  Irrenanstalt 
zu,  aus  welcher  sie  auch  körperlich  bedeutend  gebessert  entlassen  wurde.  Doch 
da  sich  ihre  Familienverhältnisse  keineswegs  zum  Guten  geändert  hatten,  musste 
sie  die  frühere  Lebensweise  Avieder  aufnehmen. 

Das  Erbrechen,  Schwächegefühl,  sowie  das  blasse  Aussehen  stellten  sich 
bald  wieder  ein,  und  P.  Avurde  um  Weihnachten  1888  bettlägerig.  Seit  dieser 
Zeit  bestehen  die  Krankheits-Erscheinungen  fort.  Ohrensausen,  allgemeine 
Mattigkeit,  Kopfschmerzen,  Schwindelgefühl,  sowie  das  zuletzt  häufig  auf- 
tretende Erbrechen  des  Genossenen  A'eranlassten  schliesslich  ihre  Aufnahme  zur 
Klinik. 

Status  praesens:  Klein,  von  zartem  Knochenbau,  geringer  Muskulatur  und 
panniculus  adip.  Die  Hautfarbe  ist  sehr  blass,  fahlgelb.  Die  Lider  beiderseits 
leicht  gedunsen,  die  Bindehäute,  sowie  die  übrigen  sichtbaren  Sclüeimhäute  mit 
einem  Stich  in's  Gelbliche,  die  Gefässe  am  Halse  stark  pulsirend.  Der  Eadial- 
puls  sehr  Aveich,  klein  75,  an  den  untern  Extr.  die  Knöchel  leicht  ödematös.  Die 
Untersuchung  der  Thoraxorgane  erweist  nur  die  Zeichen  hochgradigster  Anämie, 
am  Herzen  und  den  grossen  Gefässen  sonst  nichts  Abnormes. 

Leber  und  Milz  nicht  vergrössert,  im  Abdomen  eine  geringe  Menge  freier 
Flüssigkeit.  Der  Harn  wird  in  der  mittleren  Quantität  von  100  cc  täglich  ent- 
leert, zeigt  keine  fremden  Bestandtheile;   der  Stuhl  meist  angehalten. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergab  bei  ihrer  Aufnahme  hochgradige  Anämie 
und  zugleich  den  Befund  von  sehr  ausgesprochener  Poikylocytose  und  zahlreiche 
Mikrocyten. 

Am  Aufnahmstage  und  in   der  Folgezeit  Avurden  folgende  Blutbefunde 


notirt: 


Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen 

306.000 
312.000 
529.000 
1.280.000 
1.300.000 
2.480.000 
1.980.000 
1.660.000 
2.088.000 
2.464.000 
2.230.000 
2.960.000 
2.690.000 

sich  die  Patientin  Anfangs 

um  lau  omii    uu-^i  ^„...„...„„^  o         China  und  Eisenpräparaten 

hob  Sief  "'de^KTäftezuTtand  dCT  Patientin  jedoch  späterhin,  gleichsinnig  mit  der 
Besserung  der  Blutbeschaffenheit  ziemlich  ausgiebig. 
Das  Körpergewicht  betrug  am 


Datum 

4./VL 
8./VI. 
17./VL 
23./VI. 
27./VI. 
4./VII. 
12./VII. 
15./V1L 
2./VIII. 
9./VIII. 
16./VIII. 
23./VIII. 
29./VIII. 


Hämoglobingehalt 
nach  Fleischl 

18 
18 
23 
28 
85 
50 
45 
48 
45 
55 
53 
57 
60 


Während  ihres  klinischen  Aufenthaltes  erholte 
nur  langsam;  unter  fortwährender  Darreichung 


7. 

10. 
19. 
27. 

2. 

9. 
16. 
23. 
.30. 


Juni 
Juli 


August 


40,2 
42,5 
44,6 
43,5 
47,0 
46,8 
46,8 
47,5 
48,0 


kg 


Gleichsinnig  mit  dem  zunehmenden  Körpergewichte  und  l^er  sicli  bessern- 
den äutbSalenheit  wichen  die  subjectiven  lieschwerden  der  Patientin,  als 
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u     1  nrifl  Sphwächeeefühl  in  dem  Maasse,  dass  sie  nicht  nur 

konnte.    Wiedereintritt  am  22-  October  188^^  Verlassen  der  Krankenanstalt 

Die  Patientm  war  genothigt  g«2!^ese",  nacn  v  er  ^^^^ 

abermals  schwere  Arbeitte:  ungenugendei  Kost  JJ^I^^^  ^^^^^^^  .nieder 
auch  nach  und  nach  die  f  1*«"        hwe^^^^^^^^  0,,^.^,^. 

s'o^a:rr22^0rbÄÄ         Äufnahme^ur  Klinik 
der  Aufnahme  constatirte  man  bis  auf  .gerinps  Knöehelöd^^^^ 

ieSen  und  des  Körpergewichtes  wiilirend  des  dxesmahgen  Aufenthaltes  der 
Patientin  giebt  folgende  Tabelle  Aufschluss. 

Zahl  der  rothen 


Datum 

23./X. 

28./X. 

3./XI. 

6./XI. 
10. /XI. 
18./XI. 
23./XI. 
30./XI. 

6./xn. 


Blutkörperchen 

700.000 
680.000 
860.000 
1.120.000 
1.700.000 
2.800.000 
2.680.000 
8.160.000 
4.280.000 


Hämoglobin 


26 
25 
30 
30 
32 
55 
65 
65 
65 


Körp  ergewicht 
41,8 


45,5 
46,7 
46 


Am  12.  December  1889  wurde  Patientin  abermals  bedeutend  gebessert  ent- 
lassen. 

Entsprechend  der  verschiedenartigen  Aetiologie,  welcher  eine 
primäre  Anämie  ihre  Entstehung  verdanken  kann,  ist  es  zweckmässig, 
diesen  Krankheitsbegriff  in  zwei  gesonderte  Gruppen,  in  die  der  acuten 
und  chronischen  Anämie,  zu  trennen;  doch  hat  der  Blutbefund, 
welcher  diese  beiden  Formen  der  primären  Anämie  begleitet,  viel 
Gemeinsames.  Während  in  den  ersten  Stadien  der  acuten  Anämie 
der  Blutbefund  durch  eine  relative  Zunahme  der  Leukocythen  (s.  oben) 
charakterisirt  ist,  und  der  Blutfarbstoff  gleichsinnig  mit  der  Abnahme 
der  Blutkörperchen  in  der  Raumeinheit  vermindert  erscheint,  schwindet 
diese  Eigenthümlichkeit  in  den  späteren  Stadien,  sofern  eine  Regene- 
ration des  Blutes  eintritt. 

Die  weissen  Blutkörperchen  zeigen  nunmehr  meist  keine  Ver- 
mehrung, doch  prägt  sich  meist  die  bereits  oben  erwähnte  Hämo- 
globinarmuth  der  rothen  Blutkörperchen  nunmehr  aus.  Diese  Er- 
scheinung, welche  zu  wiederholten  Malen  bereits  als  ein  charak- 
teristischer Befund  für  Chlorose  angegeben  wurde,  ist  eine  Regene- 
rationserscheinung des  Blutes,  welche  bei  der  ätiologisch  noch  völlig 
dunklen  klinischen  Form  von  Anämie,  der  Chlorose,  ebenso  gut  wie 
bei  jeder  anderen  Form  von  Anämie  vorkommen  kann. 

Schon  aus  der  oben  mitgetheilten  Ki-ankengeschichte  lassen  sich  Zeitpunkte 
entnehmen,  wo  im  Blut  eine  relative  Oligochromämie  bestand.    Hierfür  mögen 

Ar, 


Name 

Diagnose 

Datum 

Zahl  d.  roth. 
Blutköi-perch. 

Hämoglobin 

nach 
Fleischl 

Anmerkung 

T.  Adolf, 
28  Jahre 

Anaemia 
ex  ulcere 
rotundo 

22./10. 87 
15./11. 87 

3.220.000 
3.165.000 

25 
28 

Am  21./10. 
schwere 
Hämatemesis 

P.  Elisabeth, 
.36  Jahre 

Anaemia  in 
graviditate 

12./3.  87 

2.650.000 

25 
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Name 

Diagnose 

Datum 

Zahl  d.  roth. 
Blutkörperch. 

Hämoglobin 

nach 
-T  1  e  1 8  c  Ii  1 

Anmerkung 

P.  Antonia, 
18  Jahre 

Tub.  ap.  pulm. 
Anaemia 

10./12. 89 

2.624.000 

30 

H.  Anton, 
25  Jahre 

Ulcus  ventri- 
culi,  Anaemia 

9./7.  89 
11./7. 

13  /7 

2.870.000 
2.690.000 

q  01^0  C\C\C\ 

32 
35 
35 

S.  Barbara, 
52  Jahre 

Anaemia 
Carcinoma 
seu  Ulcus 
ventriculi 

17./12. 88 
25./12. 
8./1.  89 
13./1. 
15./1. 
24./1. 

1.472.000 
1.768.000 
1.740.000 
2.750.000 
3.624.000 
2.986.000 

15 
20 
28 
20 
35 
40 

häufige 
Magenblu- 
tung 

Erst  in  den  späteren  Stadien,  wo  die  Zahl  der  rothen  Blutkörper- 
chen wieder  zur  Norm  zurückkehrt,  pflegt  sich  der  Hämoglobingehalt 
auf  die  entsprechend  gleiche  Höhe  zustellen.  ImUebrigen  charakterisirt 
sich  der  Blutbefund  bei  acuter  wie  chronischer  Anämie,  wie  oben 
bereits  angedeutet  wurde,  durch  Poikilocythen,  Megaloblasten  u.  s.  w., 
die  Abnahme  der  Dichte  des  Blutes  und  häufig  eine  zweifellose  Zu- 
nahme der  Blutplättchen. 

2.    Progressive  perniciöse  Anämie. 

Krankengeschichte^). 

I.  Fall:  K.  Vincenz,  35jähriger  Schmied  aus  Eulau  in  Böhmen. 

Patient  ist  in  keiner  Beziehung  hereditär  belastet.  Beide  Eltern  sind  bereits 
todt;  der  Vater  starb  an  Lungenentzündung,  die  Mutter  an  den  Folgen  einer 
Entbindung.  Von  seinen  6  Greschwistern  leben  5  Schwestern,  eine  Schwester 
starb  an  ihm  unbekannter  Krankheit. 

Im  Alter  von  12  Jahren  machte  er  einen  Typhus  abdominalis  durch  und 
war  seit  dieser  Zeit  bis  vor  IV2  Jahren  immer  gesund.  Sein  iiandwerk,  welches 
mit  grossen  Muskelanstrengungen  verbunden  ist,  hat  er  stets  ohne  sonderliche 
Schwierigkeiten  auszuüben  vermocht.  Seine  Kost  war  stets  sowohl  was 
Qualität,  als  auch  Quantität  betrifift,  vollkommen  ausreichend.  Anderweitige 
Beschäftigung,  als  sein  Schmiedehandwerk,  hat  Patient  nie  getrieben  und  hat 
auch  besonders  niemals  mit  Lehm,  Blei  oder  anderen  Metallen  ausser  Eisen  ge- 
arbeitet, hat  sich  auch  niemals  mit  Hunden  oder  anderen  Hausthieren  besonders 
abgegeben. 

V  or  IV2  Jahren  stellten  sich  die  ersten  Zeichen  seines  jetzigen  Leidens  ein. 
Es  traten  Schmerzen  im  Unterleibe  auf,  welche  Anfangs  nur  nach  jeder  Mahl- 
zeit, später  auch  während  des  ganzen  Tages  anhielten-,  er  verlor  die  Esslust  und 
magerte  trotz  kräftiger  und  reichlicher  Kost  zusehends  ab.  Obwohl  er  immer 
blass  gewesen  sein  soll,  nahm  die  Blässe  seiner  Haut  um  diese  Zeit  rasch  zu 
und  soll  damals  fast  denselben  Avachsgelben  Ton  angenommen  haben,  wie  sie  der 
Patient  bei  seiner  jetzigen  Aufnahme  darbietet.  Unter  der  Behandlung  eines 
Arztes  soll  sich  sein  Zustand  damals  innerhalb  einiger  Wochen  rasch  gebessert 
haben,  so  dass  er  sogar  wieder  sein  Handwerk  zu  treiben  im  Stande  war.  Doch 
dauerte  diese  Besserung  nur  wenige  Wochen  (5—6)  an,  um  wieder  den  alten 
Krankheitssjmptomen  Platz  zu  machen.  Nachdem  diese  nunmehr  der  ärztlichen 
Behandlung  nicht  weichen  wollten,  eutschloss  er  sich  zum  Spitaleintritt. 

Alkoholmissbrauch,  sowie  syphilitische  Infection  stellt  Patient  in  Ab- 
rede. Er  ist  verheirathet ,  Vater  eines  gesunden  Kindes.  Seine  Gattin  hat  nie 
abortirt. 

Aufnahme  12.  April  1889. 

Status  praesens  12.  April  1889:  ,   ,  x 

Gross,  kräftiger  Knochenbau  und  gut  entwickelte  Muskulatur,  geringer 

Panniculus. 


1)  1.  c. 
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Die  Haut  sehr  bleich,  wachsgelb,  die  conjunctivae  bulbi  et  palpebrarum 

deutlich  citronengclb  gefärbt.  nii-  t  ■  n-  « 

Am  Plalse,  sowie  in  der  Herzgrube  sehr  starkes  Unduliren.  Leichtes 
Knöchelödem,  ein  gleiches  an  beiden  Handrücken.  Hämorrhagien  an  den  all- 
eemeinen Docken  nirgends  sichtbar.  .        r,  ,    , , 

Respiration  20-24  pro  Minute  flach.  Der  Puls  sehr  klein,  weich.  Sobald 
sich  der  Patient  aus  der  Bettlage  um  ein  Geringes  aufzunchten  versucht,  tritt 
sofort  sehr  starke  Dyspnoe,  sowie  Tachycardie  (bis  120)  aut. 

Sonst  schwankt  der  Puls  zAvischcn  72  und  78  pro  Minute. 

Die  objective  Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  bis  auf  die  Zeichen  eines 
beiderseitigen  pleuralen  Ergusses  hinten  von  der  Höhe  des  6.  Dorntortsatzes  an 
normale  Vt>rhältnisse.  .  o  -i.  4. 

Der  pcrcussorische  Herzcontour  nicht  verbreitert.  Der  bpitzenstoss  sehr 
schwach.  An  der  Herzspitze  ein  blasendes,  systolisches  Geräusch  mit  gespaltenem 
diastolischen  Ton.  Gegen  die  Herzbasis  geht  letzteres  m  einen  dumpien  ion 
über.  Ueber  der  Aorta  nur  ein  schwaches  systolisches  Geräusch  und  ein  dumpfer 
Ton  hörbar.  Nonnengeräusche  fehlen.  An  den  Carotiden  2  dumpfe  Töne.  Herz- 
spitzenstoss  synchron  mit  der  Pulswelle. 

Die  Leberdämpfung  reicht  abnorm  tief  nach  unten ;  sie  überragt  den  rechten 
Rippenbogen  in  der  Parasternallinie  um  ungefähr  3  Querfinger. 

Der  Unterleib  zeigt  etwas  Bauchdeckenödem  und  sehr  geringgradigen 
Ascites.  Die  Milzdämpfung  beginnt  am  unteren  Rand  der  7.  Rippe,  und  es  lässt 
sich  ihr  unterer  Pol  2  Querfinger  von  dem  linken  Rippenbogen  gut  durch  die 
Bauchdecken  abtasten.    Sonst  am  Abdomen  nichts  Abnormes. 

Die  Lymphdrüsen  nirgend  vergrössert  zu  tasten. 

Das  Allgemeinbefinden  des  Patienten  sehr  schlecht.  Er  vermag  das  Bett 
allein  nicht  zu  verlassen  nnd  geräth  bei  jeder  activen  oder  passiven  Bewegung 
sehr  rasch  ausser  Athem.  Die  Untersuchung  des  Augenhintergrundes  ergiebt 
beiderseits  zahh-eiche,  längs  der  Gefässe  situirte  frische  und  ältere  Hämor- 
rhagien. 

Das  Fingerbeerenblut  des  Patienten  hat  die  Farbe  eines  dünnen  Himbeer- 
saftes. Dasselbe  zeigt,  mikroskopisch  unter  Löwit'scher  Flüssigkeit  aufgefangen, 
massenhafte  Poikylo-  wie  auch  Mikrocyten;  schon  bei  einfacher  Betrachtung 
unter  dem  Mikroskope  fällt  die  ganze  enorme  Verarmung  desselben  an  morpho- 
tischen  Elementen  auf. 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  350,000  pro  cm^. 

Hämoglobingehalt  nach  Fleischl  22.  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
nicht  vermehrt,  eher  vermindert.  Harn  dunkler,  zeigt  jedoch  keine  abnormen 
Bestandtheile,  auch  keinen  Gallenfarbstofil 

13.  April.  Allgemeinzustand  im  Gleichen.  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen 
320,000  Fleischl  22. 

14.  April.  Nach  Aviederholtem  passiven  Aufsetzen  starker  Hustenreiz,  ohne 
Expectoration.  Die  2  bisher  spontan  vom  Patienten  abgesetzten  Stühle  wurden 
genauestens  auf  Helminthen  und  deren  Eier  untersucht,  ohne  positives  Resultat. 
Schwäche  des  Patienten  ziigenommen.  Nahrungsaufnahme  beschränkt  sich  auf 
flüssige  Kost.    Auch  beim  Essen  tritt  sofort  Dyspnoe  auf. 

16.  April.    Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  280,000  Fleischl  18. 

17.  April.  Morgens  einige  Koffeelöffel  flüssigen  Blutes  in  der  Spuckschale, 
unbekannter  Abkunft.  Patient  giebt  an,  es  auf  einmal  ausgespuckt  zu  haben. 
An  den  Lungen  keine  Anhaltspunkte  hierfür  erkennbar;  ebensowenig  im  Munde 
oder  Pharynx. 

18.  April.  Patient  geht  zusehends  ein.  Er  ist  sehr  apathisch,  reagirt  auf 
Fragen  überhaupt  nicht  mehr,  klagt  uur  zeitweilig  über  Schwäche.  Gegend  Abend 
klagt  Patient  über  starke  Schmerzen  im  Unterleib. 

19.  April.    Tod  um  V24  Uhr  Morgens. 

Die  Therapie  bestand  seit  der  Spitalsaufnahme  in  Darreichung  von  Ana- 
lepticis,  als  starken  Weinen,  Liquor  amonii  anis.,  Tct.  moschi  etc. 

Körpertemperatur  hat  während  der  ganzen  Beobachtungszeit  zAvischen 
36,5  und  37,5  geschwankt.   Niemals  febrile  oder  subnormalo  Temperaturen. 

Sectiou  20.  April  1889  (Dr.  Hammer). 

•  IV^^'"^^^  ^'^  '''^"S'  kräftigem  Knochenbau,  massig  gut  ent- 

Avickelter  Muskulatur,  geringem  Panniculu.s.  Allgemeine  Decken  sehr  blass  an 
der  Rückseite  spärliche  bhissviolette  Todtenflecken.  Haupthaar  spärlich,  Pupillen 
mittelwcit  gleich.  Hals  gewöhnlich  lang,  Thorax  wenig  gewölbt,  Unterleib  leicht 
ausgedehnt,  weich. 

Weiche  Schädeldecken  blass,  Schädeldach  53  cm  im  Horizontal-Umfang, 
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seine  Knochen  von  gewöhnlicher  Dicke.   -  Dura  mater  wenig  gespannt  ihre 
Sums  theils  leer    theils  mit  dünnflüssigem,  hellem  Blut  gefiÄlt     Dura  etwis 
dicker,  sehr  feucht;   Ba^algefä^se  leer.     Innere  Meningen  hochgradig  anämSch 
sehr  zart,  leicht  ablösbar.    Hirnwindungen  normal   angeordnet.  l^rSLbstanz 
sehr  anamisch,  etwas  feuchter;  nirgends  Hämorrhagien  zu  constatiren 

_  /iwerchtellstand  beiderseits  am  unteren  Rande  der  5.  Rippe,  —  Schilddrüse 
leicht  vergrossert,  se^ir  blass,  ebenso  auch  die  Schleimhaut  cter  Halsorgane  sehr 
blass.    Der  weiche  Gaumen  stark  ödematös.  ^ 

In  beiden  Pkurahöhlen  je  ca.  1  1  klarer,  seröser  Flüssigkeit,  beide 
SchwiTlen*^''         ^^-^^'«'^f'  a«"*         chromsch  ödematös;  in  beiden  Spitzen  alte 

Im  Pericard  ca.  V4  1  klaren  Serums.  Herz  in  allen  Theilen  vergi-össert, 
schlecht  contrahirt,  Klappen  zart,  Ostien  genügend  weit.  Herzfieisch  von  blass- 
brauner Farbe. 

Oesophagusschleimhaut  blass. 

Im  Unterleib  etwa  V2  1  klarer  seröser  Flüssigkeit. 

Leber  gewöhnlich  gross,  ihre  Gewebe  von  verwaschener  Zeichnung  und 
schmutzig  gelbbraunem  Farbenton.    Consistenz  etwas  derber. 
In  der  Gallenblase  reichliche,  lichtgelbe  Galle. 
Milz  etwas  grösser,  derb. 

Beide  Nieren  leicht  vergrossert,  ihre  Kapsel  leicht  abziehbar.  Obei-fläche 
embryonal  gelappt;  Nierengewebe  blass,  sehr  derb,  etwas  stärker  glänzend. 
In  der  Harnblase  reichlicher,  lichter  Harn;  ihre  Schleimhaut  blass. 
Genitale  nicht  secirt. 

Magen  und  Darm  in  mittlerem  Grade' [ausgedehnt;  im  Magen  reichlicher 
flüssiger  Inhalt.  Im  Dünndarm  bröckliche,  lichtgelbe  Inhaltsmassen.  Schleimhaut 
stark  anämisch. 

Im  Dickdarm  bröcklige,  lichtgelbe  Fäcalmassen.    Schleimhaut  sehr  blass. 
Pancreas  anämisch. 
Nebennieren  normal. 

Pathol.  anat.  Diagnose:  Anaemia  pernic.  Hydraemia.  Hydrothorax  bilat. 
Hydropericard.   Hydrops  ascites  et  Anasarca.    Oedema  pulm.  acut,  et  chron. 

Die  zahlreichen  klinischen  und  anatomischen  Untersuchungen, 
welche  nach  Biermer's  erster  Publication  über  perniciöse  Anämie 
(auf  der  Naturforsch erversammlung  zu  Dresden  im  Jahre  1868)  gemacht 
wurden,  haben  weder  das  klinische,  noch  auch  das  allgemein  pathologische 
Verständiss  für  diese  Ki'ankheitsform  in  dem  Maasse  gefördert,  dass 
heute  die  klinische  Diagnose  derselben  im  gegebenen  Falle  vollkommen 
gesichert  wäre.  Diese  Unsicherheit  wurzelt  einerseits  in  dem  Umstände, 
dass  unter  dem  Namen  „progressive  perniciöse  Anämie"  pathologische 
Processe,  welche  mit  schwerster  Oligocythämie  einhergehen,  subsummirt 
werden,  welche  trotzdem,  wie  ich  glaube,  diesem  KrankheitsbegrifF 
nicht  angehören,  andererseits  in  der  Unverlässlichkeit  der  bisher  als 
charakteristisch  für  diese  Krankheit  angeführten  Veränderungen  des 
Blutes.  Als  Biermer  seine  ersten  Beobachtungen  veröffentlichte, 
fasste  er  unter  diesem  Namen  Erkrankungen  zusammen,  welche  sämmt- 
lich  in  dem  einen  Symptom  der  excessiven  zum  Tode  führenden  Anämie 
übereinstimmten. 

Erst  Im m ermann^)  betonte  den  Umstand,  dass  den  von  Biermer 
unter  andern  angeführten  ätiologischen  Momenten  nur  die  Bedeutung 
von  Hilfsursachen  für  das  Zustandekommen  dieser  Erkrankung  zuge- 
schrieben werden  können,  dass  also  die  progressive  perniciöse  Anämie 
nicht  bloss  als  hochgradige  Oligocythämie  in  Folge  irgend  eines  Organ- 
leidens  aufzufassen  sei,  sondern  eine  besondere  Krankheitseinheit  flir 
sich  darstelle,  deren  Aetiologie  allerdings  bis  heute  noch  dunkel  ist. 

In  der  weiteren  Entwicklung  der  Lehre  von  dieser  Krankheit 
wurde  dieser  Auffassung  nicht  genügend  Rechnung  getragen,  so  dass 


1)  Ziemssen's  Handb.  d.  Pathol.  u.  Therapie.    AUgem.  Ernährungsstörungen. 
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die  ätiologisch  verschiedenartigsten  Processe ,  sobald  sie  nur  mit 
excessiver  Oligocythämie  vergesellschaftet  waren,  also  ebenso  schwere 
durch  Enteroparasiten,  z.  B.  das  Anchylostomum  duodenale,  bedingte 
Anämien,  wie  auch  Fälle  hochgradiger  Blutarmuth,  welche  m  ihrer 
Aetiologie  auch  am  Secirtische  völlig  dunkel  blieben,  als  progressive 
perniciöse  Anämie  bezeichnet  wurden.  Es  galt  also  die  progressive 
Anämie  nicht  als  eigene  Krankheitsform,  sondern  nur  als  ein  Symptom 
verschiedener  Krankheiten. 

Wie  ich  glaube,  hat  sich  Hunt  er mit  Recht  gegen  diese  Auf- 
fassung jüngst  ausgesprochen,  indem  er  neuerdings  betonte,  dass  die 
perniciöse  Anämie  eine  selbständige  Erkrankung,  vielleicht  eine  Störung 
der  Blutbildung  sei.  Immerhin  gelang  es  jedoch  auch  diesem  Autor 
nicht,  auf  Grund  des  Blutbefundes  die  in  Rede  stehende  Krankheit 
scharf  zu  umgrenzen. 

Erwägt  man,  dass,  wenn  auch  dank  der  umsichtigen  Forschung 
seit  den  ersten  Beobachtungen  Biemer's  eine  grosse  Zahl  ätiologischer 
Momente  für  das  eine  Symptom  der  hochgradigen  Oligocythämie  er- 
kannt wurden,  so  erübrigt  trotzdem  noch  immer  eine  beträchtliche 
Zahl  von  Fällen,  bei  welchen  sich  keines  derselben  weder  klinisch 
noch  anatomisch  nachweisen  lässt.  Es  sind  dies  z.  ß.  die  im  Anschluss 
an  Lactation  oder  Schwangerschaft  sich  entwickelnden  Fälle  hoch- 
gradigster Anämie,  oder  Fälle,  wie  der  oben  mitgetheilte,  bei  welchen 
man  überhaupt  keinen  Anhaltspunkt  für  ihre  Erklärung  findet. 

Wenn  es  wohl  auch  zu  hoffen  ist,  dass  mit  den  Jahren  auch  die 
Aetiologie  solcher  Fälle  dem  Verständniss  vielleicht  näher  gerückt 
wird,  so  glaube  ich,  dass  man  im  Anschluss  au  die  Auffassung  Immer- 
mann  's  die  Bezeichnung  eines  Falles  als  progressive  perniciöse  Anämie 
eben  nur  dann  in  Anwendung  ziehen  darf,  wenn  die  Aetiologie  der 
constatirten  hochgradigen  Oligocythämie  dem  Kliniker  wie  dem  Ana- 
tomen dunkel  bleibt,  oder  wenn  die  etwa  als  Quelle  der  bestehenden 
Blutarmuth  in  Frage  kommenden  Momente  für  die  Erklärung  derselben 
nicht  ausreichen.  In  diesem  Sinne  mussten  auch  einzelne  Beobachtungen 
über  das  Zustandekommen  der  perniciösen  Anämie  auf  Grundlage  an- 
derer Erkrankungen,  z.  B.  Lues  (Müller^),  aufgefasst  werden,  bei 
welcher  die  bestehende  Organ-  oder  Allgemeinerkrankung  eben  nur 
die  Rolle  eines  prädisponirenden  Momentes  für  die  Entstehung  der 
perniciösen  Anämie  abgiebt,  nicht  aber  die  eigentliche  Quelle  derselben 
sein  kann,  also  sich  vielleicht  in  einem  ähnlichen  Verhältnisse  zu  ihr 
stellt_  wie  die  Syphilis  zur  Tabes.  Der  Uebelstand,  dass  der  Begriff 
der  in  Rede  stehenden  Erkrankung  bis  heute  nicht  scharf  umgrenzt 
ist  und  sich  auch  im  gegebenen  Falle  dem  Obigen  zufolge  nicht  klar 
präcisiren  lässt,  ist  zum  Theil  jedoch  auch  darin  begründet,  dass  von 
den  bisher  als  für  die  perniciöse  Anämie  als  charakteristisch  hervor- 
gehobenen Symptomen  der  Blutveränderiing  kein  einziges  völlig  ver- 
verlässHch  ist.  Der  Befund  von  Poikilocythen,  Mikrocythen,  Megalo- 
blasten,  kernhaltigen,  rothen  Blutkörperchen,  der  ungewöhnlich  hohe 
Grad  der  Anämie,  das  Auftreten  von  Netzhautblutungen,  dies  Alles 
sind  Symptome,  welche  eine  Zeit  lang  als  für  perniciöse  Anämie 
charakteristisch  galten,  so  lange,  bis  man  erfuhr,  dass  sie  auch  bei 
anderen  schweren  Formen  von  Anämie  bestehen  können. 

')  Vgl.  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1889  p.  12. 
2)  Charitö-Aunaleu  Bd.  14. 
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Eme  einzige  Vei-äiideruiig  des  Blutes  scheint  als  für  diese  Krank- 
lieitstorm_  cliarakteristiscli  sich  fortdauernden  Vertrauens  zu  erfreuen. 
Es  ist  dies  der  relativ  hohe  Gehalt  des  Blutes  an  Hämoglobin  ini 
Vergleich  zu  der  vorgefundenen  Zahl  von  rothen  Blutkörperchen. 
Diese  zuerst  von  Laach  e^)  und  später  von  Kahl  er  2)  beschriebene 
Eigenthümlichkeit  des  Blutbefundes  ist  jedoch  nicht  immer  mit  Sicher- 
heit als  bestehend  zu  constatiren.  Unsere  meisten  klinisch  verwendeten 
Instrumente  lassen  uns  hier  im  Stich,  sobald  es  sich  um  Ablesung 
derartig  niedriger  Werthe  handelt.  Ueberlegt  man,  dass  bei  einem  der 
besten  aller  dieser  bisher  in  Gebrauch  stehenden  Apparate ,  dem 
V.  Fl  ei  sehr  sehen  Hämometer,  schon  bei  Hämoglobinwerthen  von 
40  "/o  des  Normalen  Fehler  von  20  '^/o  bestehen  können,  während  bei 
hoher  Blutconcentration  dieselben  nur  2  *^/o  betragen  (Neubert^)  und 
Letz  ins"*),  so  gewinnt  eine  Hämoglobinbestimmung  im  gegebenen 
Falle  bei  den  niedrigeren  Werthen,  um  welche  es  sich  bei  perniciöser 
Anämie  ja  immer  handelt,  nicht  an  Verlässlichkeit,  und  man  wird 
thatsächlich  häufig  im  Zweifel  sein  können,  ob  ein  relatives  Plus  an 
Blutfarbstoff  gegenüber  der  gefundenen  Zahl  von  rothen  Blutkörper- 
chen in  der  untersuchten  Blutprobe  besteht  oder  nicht.  Aus  diesen 
Gründen  wird  die  Diagnose  der  perniciösen  Anämie  aus  dem  Blut- 
befunde immer  nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  sein  können, 
selbst  wenn  eine  relative  Vermehrung  an  Farbstoff  nachgewiesen  ist. 

Hält  man  sich  trotzdem  an  dieses  eine,  wenn  auch,  wie  ich  glaube, 
bisher  nicht  mit  völliger  Sicherheit  erwiesene  Symptom,  so  müsste  die 
Quelle  desselben  entweder  in  einem  Phxs  von  Hämoglobin  in  den  vor- 
handenen Blutkörperchen,  oder  ausserhalb  derselben  im  Plasma  in  einer 
Hämoglobinämie  zu  suchen  sein.  Die  letztere  Auffassung  hat  neuer- 
dings in  Silb  ermann^)  ihren  Vertheidiger  gefunden,  hauptsächlich 
deshalb,  weil  es  ihm  gelang,  durch  Intoxication  von  Thieren  mit  Blut- 
körperchen lösenden  Substanzen,  z.  B.  dem  Pyrogallol,  thatsächlich 
ein  Symptomenbild  zu  erzeugen ,  welches  dem  der  perniciösen 
Anämie  glich  und  auch  mit  einem  relativen  Plus  an  Hämoglobin 
gegenüber  der  Zahl  der  vorhandenen  Blutkörperchen  verbunden  war. 
Ausser  diesen  experimentellen  Daten  scheint  mir  noch  eine  klinische 
Thatsache  dafür  zu  sprechen,  dass  bei  perniciöser  Anämie  thatsächlich 
ein  gesteigerter  Blutkörperchenzerfall  und  demgemäss  auch  Hämoglobin- 
ämie besteht,  wenn  wir  die  Ursachen  derselben  auch  noch  nicht  kennen. 
Es  ist  dies  der  schon  von  einigen  Autoren  beobachtete  Jcterus,  welcher 
also  etwa  dem  bei  Vergiftungen  mit  Phosphor  oder  Toluylendiamin 
beobachteten  analog  wäre.  Immerhin  jedoch  fehlt  uns  bis  heute,  wie 
schon  angedeutet,  einmal  jede  sichere  Vorstellung  darüber,  ob  that- 
sächlich in  jedem  Falle  von  perniciöser  Anämie  Hämoglobinämie  be- 
steht, und  ausserdem  noch  jede  Basis  für  die  Annahme,  dass  irgend 
ein  Blutkörperchen  lösender  Körper  im  Blute  von  an  perniciöser  Anämie 
Erkrankten  kreist. 


2)  Prager  med.  Wochenschr.  1888  Nr.  38. 
8)  Inaug.-Diss.    Dorpat  1889. 
*)  Ebenso. 

6)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1886  p.  473. 
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3.  Chlorose. 

Die  Uebereinstimmung,  welche  betreffs  der  allgemeinen  Symptomato- 
logie der  Chlorose  besteht,  erstrekt  sich  nicht  auf  den  diese  Krankheit 
begleitenden  Blutbefund.  Während  ältere  Autoren,  wie  Welckeri), 
eine  Abnahme  der  Blutkörperchenzahl  im  Blute  Chlorotischer  gefunden 
zu  haben  glaubten,  versuchte  Dune  an  2)  auf  Grund  von  drei  Beobach- 
tungen, von  denen  ausserdem  ein  Fall  wegen  bestehenden  Milztumors 
als  Chlorose  zweifelhaft  ist,  den  Blutbefund  bei  dieser  Krankheit  dahin 
zu  charakterisieren,  dass  bei  normaler  oder  annähernd  normaler  Blut- 
körperchenzahl dieselben  farbstoffärmer  als  normal  gefunden  _  werden. 
Soerensen^),  welcher  sieben  Fälle  untersuchte,  konnte  bei  Bleich- 
sucht mässigen  Grades  Duncan's  Befund  bestätigen  ,wogegen  schwere 
Fälle  neben  Oligocythämie  auch  Oligochromämie  im  Blute  erkennen 
Hessen.  Zu  ähnlichen  Resultaten  gelangten  Malassez*),  Gram^), 
Moriez"),  Laache^),  Engelsen^),  Hayem'^)  und  Maucher^o). 
Die  zwar  stets  citirte  Angabe  Duncan's,  schien  also  bis  zu  einem 
gewissen  Maasse  richtig  gestellt,  wenn  nicht  Gr a eher und  jüngst 
wieder  D  o  w  d  die  alte  Lehre  wieder  aufgenommen  hätten.  Nach 
Gr a eher  soll  sich  das  Blut  Cholorotischer  einmal  durch  eine  Zunahme 
der  Alkalescenz,  ausserdem  durch  einen  Farbstoffmangel  bei  normaler 
oder  fast  normaler  Blutkörperchenzahl  charakterisiren.  Besteht,  so  sagt 
Gr  a  eb  er,  bei  Cholorotischen  auch  Oligocythämie,  so  handelt  es  sich  um 
eine  Complication  von  Chlorose  mit  Anämie.  Dies  zeigt  sich  dann 
in  der  Weise,  dass  nach  entsprechender  Medication  wohl  die  Blut- 
körperchenzahl bald  zunimmt,  der  Blutfarbstoff  jedoch  sich  erst  später 
reconstruirt,  so  dass  das  Bild  des  echten  chlorotischen  Blutbefundes 
dann  erst  zu  Tage  trete.  So  bequem  diese  schematische  Anschauu.ng 
Gr a eher 's  auch  sein  mag,  so  entspricht  sie,  wie  ich  glaube,  dem 
Thatsächlichen  nicht.  Vor  Allem  lässt  sich  nicht  in  Abrede  stellen, 
dass  die  Ueberzahl  der  Fälle  von  Chlorose  neben  Oligochromämie  auch 
Oligocythämie  zeigen,  und  zwar  nicht  selten  beides  im  gleichen  Maasse. 
Ausserdem  ist  jedoch  auch  noch  die  Erscheinung,  dass  das  Zui'ückgehen 
der  Oligochromämie  mit  dem  Weichen  der  Oligocythämie  bei  ent- 
sprechender Medication  nicht  gleichen  Schritt  hält,  eine  Erscheinung, 
welche,  wie  oben  gezeigt  wurde,  regelmässig  bei  Heilung  von  Anämien 
auch  rein  traumatischen  Ursprungs  beobachtet  wird.  Es  ergiebt  sich 
daraus,  dass,  wenn  wir  bei  einem  chlorotischen  Individuum  auf  einen 
Blutbefund  Stessen,  welcher  eine  gleichsinnige  Abnahme  von  Farbstoff 
und  Blutkörperchenzahl  ergiebt,  und  wenn  im  weiteren  Verlaufe  vorerst 
die  Blutkörperchenmenge,  dann  erst  die  des  Farbstoffes  sich  reconstruirt, 
wir  darin  nichts  Charakteristisches  für  die  Chlorose,  am  allerwenigsten 


1)  Prager  Vierteljalirsschrift  1854  Bd.  3. 

Sitzungsber.  d.  kais.  Akad.  d.  Wisscnsch.  zu  Wien  1876  Bd.  55. 
^)  Vgl.  Virchow,  Plirsch's  Jahresbericht  1876. 
■«)  Archive  de  physiol.  1877  p.  652. 
")  Centralblatt  f.  klin.  Med.  1882. 
«)  These  de  Paris  1880. 
^)  Die  Anämie.    Christiania  1883. 
'^J  Inaug.-Diss.   Kopenhagen  1884. 

'"j  Inaug.-Diss.   Bonn  1889. 

Zur  klin.  Diagnostik  d.  Blutkrankheiten.    Leipzig  1888 
Centralblatt  f.  med.  Wissenseli.  1890  p.  954. 
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jedoch  eine  Combination  von  Anämie  und  Chlorose  erblicken  dürfen. 
Ergiebt  jedoch  die  Blutuntersuchung  sofort  eine  normale  oder  annähernd 
normale  Blutkörperchenzahl  und  nur  die  Blutfarbstofimenge  vermindert, 
so  dürfen  wir  auch  darin  keine  Besonderheit  des  Blutbefundes  Bleich- 
süchtiger erblicken;  wir  können  vielmehr  vermuthen,  dass  nachdem 
sich  nun  bereits  die  Blutkörperchenzahl  beim  Individuum  reconstruirt 
hat,  die  Blutfarbstofimenge  wohl  gleichfalls  bald  zur  Norm  zurück- 
kehren wird. 

Thatsächlich  lässt  eine  grössere  Zahl  von  Blutbefunden  Chlorotischer 
grosse  Verschiedenheiten  unter  einander  erkennen,  indem  die  Blutkörper- 
chenzahl nicht  nur  häufig  gleichfalls  und  da  oft  erheblich  vermindert 
ist,  sondern  die  Blutfarbstofimenge  mitunter  auch  in  dem  gleichen 
Maasse,  mitunter  jedoch  in  relativ  grösserem  Maassstab  vermindert  er- 
scheint. In  Anbetracht  dieser  Thatsache  glaube  ich  schliessen  zu  können, 
dass  der  Blutbefund  chlorotischer  Individuen  nicht,  wie  dies  jetzt  all- 
gemein angenommen  wird,  durch  relative  Oligochromämie  charakterisirt 
ist,  sondern  dass,  falls  eine  solche  bei  normaler  oder  annähernd  nor- 
maler Blutkörperchenzahl  gefunden  wird,  diese  mit  vollem  Recht  als 
eine  Eegenerationserscheinung  aufgefasst  werden  kann.  Zum  Beleg 
für  diese  Anschauung  möge  hier  eine  tabellarische  Zusammenstellung 
einiger  von  mir  beobachteten  Fälle  von  Chlorose  folgen: 


Name 

Datum 

Zahl  der  rothen 
Blutkörp  erchen 

Hämoglobin 
nach 
Fleischl 

Anmerkung 

B.  Bo2ena, 
18  Jahre 

9./4.  89 
13./4. 

3.312.000 
4.120.000 

60 
60 

B.  Antonia, 
19  Jahre 

20./11.  88 
22./11. 
24./11. 
27./11. 
10./12. 
13./12. 
17./12. 
3./1.  89 

4.380.000 
4.122.000 
4.200.000 
4.220.000 
4.060.000 
3.816.000 
3.887.000 
3.750.000 

35 
40 
60 
60 
60 
58 
72 
72 

Eisentherapie 

B.  Marie, 
19  Jahre 

7./3.  89 
10./3. 
21./3. 
29./3. 

3./4. 

5./4. 

1.865.000 
1.700.000 
3.450.000 
4.260.000 
5.240.000 
4.912.000 

23 
25 
30 
30 
50 
60 

Eisentherapie 

St.  Therese, 
19  Jahre 

3./7.  89 

3.080.000 

30 

D.  Cäcilie, 
15  Jahre 

5./2.  89 

3.600.000 

30 

W.  Rosa, 
10  Jahre 

31./12.  88 

2.830.000 

40 

N.  Emilie, 
16  Jahre 

29./12.  88 
5./1.  89 
12./1. 
26./1. 

1.933.000 

3.592.000 
3.448.000 

50 
60 
75 
72 

Eisentherapie 

E.  Franziska 

9./12.  88 
1  16./12. 

2.683.000 
3.420.000 

42 
50 
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Name 

Datum 

Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen 

Hämoglobin 

nach 
Fleischl 

Anmerkung 

13.  Marie, 
16  Jalire 

14./11.  88 

2.183.000 

40 

R.  Bo2ena, 
19  Jahre 

9./11.  88 

15.  /11. 
17./11. 
24./11. 

5./12. 
10./12. 

16.  /12. 

1.  (ou.uuu 
2.360.000 
2.220.000 
2.640.000 
3.000.000 
4.140.000 
3.300.000 

30 
30 
35 
25 
35 
45 
55 

K.  Katharina, 
18  Jalire 

21./1.  89 
23./1. 
26./1. 
1./2. 
10./2. 

3.200.000 
2.876  000 
2.904.000 
2.856.000 
3.860.000 

45 
45 
48 
45 
60 

Eisentherapie 

H.  Anna, 
18  Jahre 

15./10.  88 
19./10. 
23./10. 
28./10. 
1./11. 
12./11. 

2.600.000 
2.800.000 
2.925.000 
3.347.000 
4.240.000 

20 
20 

30 
45 

A  O 

4ö 

Eisentherapie 

Z.  Amalie, 
18  Jahre 

4./8.  89 
10./8. 
16./8. 
23./8. 
80./8. 

1.190.000 
2.570.000 
3.110.000 
3.010.000 
3.140.000 

27 
35 
48 
57 
55 

R.  Bozena, 
20  Jahre 

7./10.  88 
10./10. 
15./10. 
18./10. 
21./10. 

3.190.000 
3.576.000 
3.360.000 
3.950.000 
4.100.000 

28 
27 
30 
33 
36 

Eisentherapie 

P.  Marie, 
15  Jahre 

21./12.  89 
3./1.  90 
16./1. 

2.500.000 
2.140.000 
3.340.000 

28 
43 
45 

Eisentherapie 

R.  Franziska, 
20  Jahre 

10./3.  89 

1.760.000 

25 

Wie  bereits  erwähnt,  hat  Graeber  zur  Charakterisirung  des 
ehlorotischen  Blutbefundes  ausserdem  noch  eine  Zunahme  der  Alkales- 
cenz  des  Blutes  postulirt.  Die  Methode,  mittels  welcher  er  dieselbe 
gefunden  zu  haben  glaubte  (Landois)  vermag  keinen  Anspruch  auf 
Genauigkeit  zu  erheben.  Kr  aus  ^),  welcher  diese  Angaben  mit  exacteu 
Methoden  prüfte,  fand  für  chlorotisches  Blut  durchwegs  normale  Werte. 
So  entbehrt  das  chlorotische  Blut  auch  in  dieser  Hinsicht  einer  be- 
sonderen Charakteristik.  Eine  Zunahme  der  Leukocythen  ist  bei  reiner 
Chlorose,  falls  nicht  andere  complicirende  Momente  noch  hinzutreten, 
nicht  nachweisbar;  nur  die  Blutplättchen  glaube  ich  in  einzelnen  be- 
sonders schweren  Fällen  ebenso  wie  bei  andersartigen  schweren  Anämien 
vermehrt  angetroffen  zu  haben. 


')  Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  11. 
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b.   Die  secundären  Anämien. 

Der  Blutbefund  bei  secundären  Anämien  kcann  sich,  entsprechend 
dem  Grade  der  Mitbetheiligung  des  Blutes  an  der  bestehenden  Organ- 
oder Allgememerkrankung  und  anderweitiger  ihn  noch  beeinflussender 
Momente,  sehr  verschieden  gestalten.  Wenn  uns  heute  noch  zum  Theil 
fast  jegliche  Kenntnisse  darüber  abgehen,  wie  so  z.  B.  Lues  oder  ein 
wachsender  maligner  Tumor,  welcher  keine  Blutungen  verui'sacht, 
Oligocythämie  verursachen  kann,  dieser  Zusammenhang  jedoch  zweifel- 
los besteht,  so  fehlt  uns  selbstredend  im  gegebenen  Falle  auch  jeder 
Anhaltspunkt  zur  Beantwortung  der  Frage,  warum  die  Anämie  in  dem 
einen  Falle  hochgradig,  in  einem  zweiten  nur  gering  ist  oder  gar  nicht 
besteht.  Zweifellos  wird  übrigens  eine  bestehende  Oligocythämie  durch 
Concentrationszunahme  des  Blutes  uns  auch  entgehen  können,  oder 
sie  verschwindet  auch  nur  für  kurze  Zeit,  wenn  der  betreffende 
Patient  erhebliche  Wasserverluste  erlitten  hat.  Solche  konnte  ich  z.  B. 
bei  Phthisikern  mit  starken  Schweissen  und  diarrhöischen  Entleerungen 
wiederholt  beobachten.  Der  Umstand,  dass  man  bei  ein  und  derselben 
Organ erkrankung  manchmal  Anämie  sich  entwickeln  sieht,  während 
sie  in  einem  zweiten  Falle  fehlt,  trotzdem  die  vorhandene  Organ- 
erkrankung nicht  weniger  intensiv  vorliegt  als  im  ersten  Falle,  macht 
es  wahrscheinlich,  dass  mitunter  für  eine  Oligocythämie  die  Ursache 
nicht  allein  in  der  Organ  erkrankung,  sondern  in  anderen  Momenten 
zu  suchen  sei,  welche  von  Fall  zu  Fall  wechseln  können,  uns  jedoch 
gewiss  häufig  völlig  dunkel  bleiben.  Wenn  z.  B.  bei  Magencarcinom 
oder  Miliartuberkulose  der  Blutbefund  oft  keine,  oft  nur  geringgradige 
Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  aufweist,  so  kann  aus  un- 
aufgeklärten Gründen  die  Oligocythämie  in  manchen  Fällen  derartige 
Grade  erreichen,  dass  man  fürs  erste  an  das  Bestehen  einer  perniciösen 
Anämie  gemahnt  wird.  Als  Beispiel  für  derartige  Vorkommnisse  seien 
hier  zwei  derartige  Fälle  eigener  Beobachtung  mitgetheilt. 

Krankengeschichte.  I. 

C.  Josef,  35j ähriger  Ziegelarbeiter,  aufgenommen  16.  Juli  1888,  gestorben 
6.  December  1888. 

Patient  ist  nicht  hereditär  belastet.  Er  war  bis  jetzt  als  Ziegelarbeiter  in 
einer  Ziegelei  beschäftigt,  hatte  stets  schwere  Arbeiten  zu  verrichten  und  lebte 
mit  seiner  Familie  von  seinem  Verdienste  sehr  kärglich.  Seine  Kost  bestand 
vorwiegend  in  Kartoffeln  und  Mehlspeisen.  Vor  4  Jahren  machte  er  einen 
Typhus  abd.  durch,  sonst  war  er  stets  gesund.  Sein  jetziges  Leiden  befiel  ihn 
angeblich  plötzlich  vor  4  Monaten  nach  dem  Heben  einer  schweren  Last,  indem 
ihn  damals  ein  Herzklopfen,  Athemnoth,  sowie  Magenschmerzen  befielen. 

Zu  Erbrechen  kam  es  damals  nicht.  Nach  Swöchentlichem  häuslichem 
Krankenlager  liess  er  sich  in  ein  auswärtiges  Spital  aufnehmen,  wo  die  Magen- 
schmerzen, sowie  das  Herzklopfen  zwar  aufhörten,  dafür  jedoch  intensive 
Diarrhöen  auftraten,  welche  ihn  sehr  schwächten.  Trotzdem  konnte  er  nach 
Swöchentlichem  Aufenthalt  in  der  Krankenanstalt  dieselbe  soweit  gebessert  ver- 
lassen, dass  er  wieder  zu  arbeiten  vermochte.  Sobald  er  jedoch  zu  seiner  an- 
strengenden Arbeit,  sowie  zu  seiner  schlechten  Kost  zurückgekehrt  war,  traten 
die  alten  Beschwerden  abermals  auf,  so  dass  er  die  nächste  Zeit  bis  zum 
24.  Juni  abermals  in  einer  Krankenanstalt  zuzubringen  genöthigt  Avar.  bjr 
klagte  damals  über  starke  Magenschmerzen,  grosses  Schwachegefuhl  und  soll 
damals  bereits  auffallend  blass  gewesen  sein.  Während  seines  jetzigen  Kranken- 
hausaufenthaltes soll  OS  zu  wiederholten  Malen  zu  Erbrechen  mitunter  von  kattce- 
satzartigen  Massen  gekommen  sein,  welches  dann  raeist_  5-^6  Stunden  nacli  ge- 
nossene? Mahlzeit  eintrat.  Nachdem  Patient  am  24.  Juni  die  Krankenanstalt  ver- 
lassen hatte,  hatte  sich  sein  Zustand  nicht  verbessert,  so  dass  er  am  16.  Juli  sicii 
zur  Klinik  aufnehmen  liess. 
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S  atus  F-^^««^"^  4ftt  Gebauter  Mann  mit  gut  entwickelter  Muskulatur 
Zu-mhch  grosser   kiaft  g  gcbai  tei^  M^^^^^  k  sichtbaren  Schleim- 

und geringem  l^anniculus.  ^'^Res   x4t  on  Fieber,  der  Puls  sehr 

häute  wie   ausgewassert,  die  Kespuaiion  lumg, 

frequent  120,  dabei  klein  und  weich  ^,.-...,.„ane  ergiebt  an  den  Lungen 

^"^^  ^'"Untersuchung  des  Blutes   ergiebt    ausser    dem  Befund  reichlicher 
Poikylocitose.    ^^^^  ^^^^  ^^^^^^^  Blutkörperchen    .    .    .  1.160.000 

HäraoE'lobineehalt  nach  v.  Fleischl  .    .    4b.  ..  , 

Der  Harn  zeigt  lowohf,  was  Quantität  anlangt,  als  auch  bezüglich  semer 

ßestandtheile  nichts  Abnormes.       ,  ,.  .    ,        .   r    vi  «iVh  mfanp-s 

Decursus.  Während  seines  khnischen  Aufenthaltes  bessert  s  ch  antangs 
der  Kräftezustand  des  Patienten  etwas;  er  geniesst  ziemlich  viel  möglichst 
kräftiger  Kost,  olme  zu  erbrechen,  und  es  steigt  das  Körpergewicht  desselben 
vom  16.  Juli  bis  5.  September  von  50,7  auf  53  kg. 

Die  während  der  Zeit  der  klinischen  Beobachtung  vorgenommenen  Blut- 
untersuchungen ergaben: 

r,  °  Zahl  der  rothen  Hamoglobmgehalt 

Datum         Blutkörperchen         nach  v.  Fleischl 
22./VII.  1.500.000  40 

26./VII.  1.840.000  42 

30./VII.  1.600.000  45 

11. /VIII.  2.000.000  43 

17./VIII.  1.600.000  42 

25./VIII.  1.400.000  40 

31./VIII.  1.600.000  40 

3./IX.  1.600.000  47 

20./IX.  1.620.000  39 

23./X.  1.570.000  43 

27./X.  1.170.000  30 

31./X.  930.000  22 

5./XI.  1.200.000  24 

13./XI.  1.500.000  25 

19./XI.  1.200.000  22 

29./XI.  1.090.000  28 

5./X1I.  950.000  25 

Am  27.  October  kam  es  zur  Thrombose  der  linken  Vena  saphena,  weshalb 
der  Patient  von  nun  an,  sowie  auch  wegen  der  zunehmenden  Schwäche  das 
Bett  hütet;  am  29.  October  stellte  sich  zum  ersten  Male  5  Stunden  nach  dem 
Mittagsmale  Erbrechen  der  genossenen  Speisen  ein.  Zugleich  bestand  bedeutende 
Druckempfindlichkeit  der  Pylorusgegend;  Blut  fehlte  im  Erbrochenen,  das  Filtrat 
desselben  gab  Congo-  und  Methylviolettreaction  positiv. 

Am  30.  October  wurde  ein  blutiger,  zum  Theil  jedoch  bereits  schwarz  ge- 
färbter Stulil  entleert,  ebenso  auch  am  31.  October. 

Das  Erbrechen  wiederholte  sich  am  14.  und  16.  November,  von  welcher 
Zeit  ab  Patient  überhaupt  nur  mehr  flüssige  Nahrung  zu  sich  nahm.  Während 
die  Thrombose  der  linken  Vena  sapliena  sich  bis  zum  16.  November  langsam 
zurückgebildet  hatte,  kam  es  an  diesem  Tage  zu  heftigem  Schüttelfrost,  mit 
plötzlicncr  Temperatursteigerung  auf  39,2",  worauf  der  Patient  bis  zum  25.  No- 
vember in  unregelmässigcm  Typus  fortfieberte.  Man  constatirte  damals  das  Auf- 
treten eines  linksseitigen  Pleuritis,  welche  ein  percussoi'isch  bis  zu  5.  Dornfort- 
satze reichendes  Exsudat  setzte.  In  der  Folgezeit  bildete  sich  eine  leichte  Dila- 
tation der  Bauclideckenvenen  ans,  zugleich  trat  Heiserkeit  ein,  und  man  con- 
statirte damals  ein  beträchtliches  Glottisödem  mit  Verengerung  des  Larynxein- 
ganges.    Die  dispnoisciien  Beschwerden  blieben  relativ  gering. 

Am  30.  November  fand  man  einen  etwa  thalergrossen  Decubitus  über 
dem  linken  Trochanter,  Oedem  des  Genitales,  sowie  beider  unteren  Extremitäten, 
verbunden  mit  geringgradigem  Hydrops  ascitcs. 

Am  6.  December  trat  unter  zunelimender  Schwäche  der  Exitus  ein. 


124 


Die  rothen  Blutkörperchen. 


Section:   7.  December  1888  (Dr.  Dittrich) 

näln-/^'X!VVi"'''^'™'?^''''T>"^  Knochenbau,  ziemlich  gut  ge- 

nalut    Haut  blass,  auf  der  ßuckseite  blassviolette  Todtenflecken 

innpvn  M         ^^^'^^«H^'^*^'"'"  /"»^imisch;    Schädeldach  mesocephai,  Dura  mater, 
inneic  Meningen,  Gehirn  hochgradig  anämisch,  etwas  feuchter,    in  den  basalen 
Sinus  wenige  Tropfen  dunklen,  flüssigen  Blutes.  odsaien 
Schilddrüse  sehr  blass,  Schleimhaut  der  Halsorgane  anämisch.  Beide  Lungen 

i^n""  ^'''f  *  '^'^f''}^^^  ^It«,  Schwiele.    In  jedem  Pleuracavum 

ca.  dOO  cm»  Serum,  das  mit  ziemlich  reichlichen  Fibrinflocken  untermengt  ist 

-Lungengewebe  blass,  emphysematös ,  in  beiden  Unterlappen  luftleer  com- 

pi  IXlflll  tt 

Im  Herzbeutel  ca  100  cms  Serum.    Herz  anämisch,  seine  Lappen  zart. 
Leber,  Milz  und  Nieren  hochgradig  anämisch. 
In  der  Harnblase  etwas  klarer  Harn,  Schleimhaut  sehr  blass. 
Genitale  normal. 

Im  Magen,  entsprechend  der  kleinen  Curvatur,  unmittelbar  oberhalb  des 
Pylorus  eine  handtellergrosse,  höckerige,  oberflächlich  zerfallene,  medulläre  After- 
masse mit  derben,  wallartig  aufgeworfenen  Rändern. 

Schleimhaut  des  Darmes  blass. 

Pancreas  hochgradig  anämisch. 

Einzelne  prävertebrale  Lymphdrüsen  von  medullärer  Aftermasse  durch- 
setzt. — 

Beide  Venae  femorales  vollständig  durch  ältere  Thromben  erfüllt.  Diese 
Thromben  setzen  sich  nach  aufwärts  in  die  beiden  Venae  iliacae  comm.  und  in 
die  Vena  cava  inf.  hinein  fort.  Die  Throrabenmassen  sind  stellenweise  in  puri- 
former Schmelzung  und  haften  allenthalben  der  Venenwand  fest  an. 

Pathol.-anat.  Diagnose:  Carcinoma  medull.  ventriculi.  —  Carcin.  secund. 
gland.  lymphat.  retroperit.  —  Anaemia  summa.  -  Pleuritis  sero-fibrinosa  bilat 
cum  compressione  plm.  utriusque.  Thrombosis  marant.  v.  femor.  utrque., 
V.  iliacae  comm.  utrque.  et  venae  cavae  inf. 

Krankengeschichte.  II. 

U.  Wenzel,  32jähriger  lediger  Bauerssohn,  aufgenommen  am  22.  October, 
gestorben  am  30.  October  1889. 

Der  Patient  ist  hereditär  nicht  belastet  und  war  bisher  stets  gesund.  Vor 
6  Monaten  begann  seine  jetzige  Krankheit  mit  grossem  Schwächegefühl,  Appetit- 
mangel und  einem  zusehends  Blässerwerden  seiner  Hautdecken  und  Schleim- 
häute. Mitunter  trat  nach  dem  Essen  Erbrechen  des  Genossenen  auf,  doch  war 
demselben  niemals  Blut  beigemengt.  Er  Avurde  damals  ärztlich  behandelt,  hatte 
wie  bisher  auch  stets  gute  Kost  und  musste  auch  keine  Arbeit  verrichten.  Sein 
Zustand  besserte  sich  anfangs  etwas,  3  Wochen  vor  der  Aufnahme  trat  jedoch, 
angeblich  im  Anschluss  an  den  Genuss  eines  Gläschens  Schnaps,  abermals  eine 
wesentliche  Verschlimmerung  ein.  Es  schwollen  ihm  die  Füsse  an,  auch  trat 
etwas  Husten  mit  schleimigem  Auswurfe  ein;  hierzu  gesellte  sich  stetiges  Durst- 
gefühl und  intensive  Diarrliöen,  die  meist  mit  etwas  Bauchschmerzen  verbunden 
waren.  Die  Fäces  sollen  niemals  blutig,  stets  dünnflüssig  hellgelb  gefärbt  ge- 
wesen sein,  und  es  sollen  Parasiten  in  denselben  niemals  beobachtet  worden 
sein.  In  der  letzten  Zeit  trat  häufiges  Erbrechen  von  Speisebestandtheilen  zu 
verschiedenen  Tageszeiten  auf,  und  klagt  der  Patient  über  Schwindel,  Herz- 
klopfen und  Athemnoth,  Erscheinungen,  welche  sich  erst  in  den  letzten  5—6  Tagen 
ausgebildet  haben  sollen. 

Status  präsens  22.  October  1889: 

Patient  ist  gross,  kräftig  gebaut,  von  gut  entwickelter  Muskulatur,  mässigem 
Panniculus,  die  Haut  blass  gelb,  im  Gesiclite  mit  einem  Stich  in's  Graugelbe; 
auch  die  Conjunctiven  deutlich  gelblich.  Der  Hals  ist  lang,  seine  Gruben  etwas 
eingesunken,  an  seiner  Vordei-fläche  diffuse  pulsatorische  Beweguiig.  Die 
Athmung  vorwiegend  abdominal,  der  Thorax  breit,  gut  gewölbt,  der  Herzstoss 
im  5.  Intercostalraum  sieht-  und  tastbar.  In  der  Bettruhe  athmet  Patient  ruhig, 
geräth  jedoch  schon  beim  Ansprechen,  sowie  noch  mehr  beim  Aufsetzen  ausser 

Athem.  ,    ,      rx  •  i-x  i 

Die  objcctive  Untersuchung  der  Lunge  und  des  Herzens  ergiebt  normale 
Verhältnisse-  an  letzterem  der  percussorische  Herzcontour  nicht  verbreitert. 
Milz  und  Leber  zeigen  keine  Vergrösserung;  auscultatorisch  constatirt  man  am 
Herzen,  sowie  an  den  grossen  Gefässen  durchweg  die  Zeichen  hochgradigster 
Anämie. 


Die  klinischen  Formen  der  Anämie. 


125 


Der  Harn  zeigt  keine  abnormen  Bestandtheile.  Die  am  ersten  Tage  abge- 
setzten 4  Stülile  sind  dunkelbraun,  diarrhöisch,  enthalten  jedoch  ausserdem  noch 
einzelne  feste  Brocken.    Körpertemperatur  38,5,  Pulsfrequenz  96. 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  1.400.000. 
Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  3.400. 
Hämoglobingehalt  nach  Fleischl  25  "/o. 

Im  Blute  gewahrt  man  mikroskopisch  hochgradige  Poikylocy tose ;  auch 
einige  Mikrocyten  wurden  in  demselben  nachgewiesen. 

23.  October:  Die  Untersuchung  der  dian-höischen  Stuhlmassen  auf  Hel- 
mintheneier hat  ein  negatives  Resultat  ergeben.  Patient  fiebert  constant.  Morgen- 
und  Abendtemperatur  schwanken  zwischen  38—39°. 

25.  October.    Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  730.000. 
Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  4.300. 
Ilämoglobingehalt  nach  Fleischl  25%. 
Die  Abendtemperatur  steigt   heute  bis   auf  39,8",  gleichsinnig  der  Puls 
auf  120;  derselbe  senr  weich,  klein. 

Vom  26.  October  verfällt  Patient  zusehends;  der  Kräftezustand  nimmt 
rasch  ab;  in  den  letzten  Tagen  werden  durchschnittlich  täglich  2  diarrhöische 
Stühle  spontan  abgesetzt.  Trotz  der  dargereichten  Analeptica  stirbt  der  Patient 
am  30.  (Jetober. 

Sectionsbefund:   31.  October  1889  (Dr.  Herrmann). 

Körper  173  cm  lang,  von  ziemlich  kräftigem  Knochenbau,  schwächlicher 
Muskulatur,  geringem  Panniculus. 

Todtenstarre  an  den  unteren  Extremitäten  noch  ausgesprochen.  Allgemeine 
Hautdecken  sehr  blass,  an  der  Rückseite  spärliche,  blassviolette  Todtenflecken, 
Haupthaar  braun,  spärlich,  Pupillen  mittelweit  gleich,  Hals  kurz,  massig  breit, 
Thorax  mittellang,  breit  wenig  gewölbt.  Abdomen  massig  gespannt.  Die  weichen 
Schädeldecken  sehr  blass,  Schädeldach  52  cm  im  Horizontal-Umfang.  Dura 
mater  wenig  gespannt,  in  ihren  Sinus  sehr  sjDärliches,  blasses,  flüssiges  Blut. 
Innere  Meningen  zart,  wenig  bluthaltig.    Hirn  sehr  blass. 

Schleimhaut  des  Pharynx  durch  kleine  ßlutextravasate  roth  gefärbt.  Eben- 
solche Röthung  in  der  Trachea  knapp  unterhalb  des  Larynx. 

In  beiden  Pleurahöhlen  etwa  je  1  1  klarer  seröser  Flüssigkeit.  —  Beide 
Lungen  adhärent,  ihre  Pleura  zum  Theile  bedeckt  mit  einem  gallertigen  Exsudat. 
Lungen  blass;  aus  dem  Durchschnitt  entleert  sich  eine  reichliche,  gelbe,  schaumige 
Flüssigkeit. 

Herz  gewöhnlich  gross,  schlaff,  Klappen  und  Intima  aortae  zart.  Herz- 
fleisch blass.  In  der  Trachea  bis  hinab  in  die  Bronchien  zahlreiche  kleine  Ek- 
chymosen. 

Schleimhaut  des  Oesophagus  blass.  Die  peribronchialen  Lymphdrüsen  zum 
Theil  vergrössert  und  verkäst. 

Leber  gewöhnlich  gross,  ihre  Kapsel  mit  Fibrinlamellen  und  zahlreichen 
kleinen  miliaren  Knötchen  bedeckt.  Oberfläche  der  Leber  feinhöckerig,  das 
Gewebe  der  Leber  braunroth  verfärbt,  auf  dem  Durchschnitte  zahlreiche,  lichter 
gefärbte  Züge  wahrnehmbar.  Ausserdem  einzelne  bis  stecknadelkopfgrosse  tuberk. 
Knötchen  im  Gewebe.  —  In  der  Gallenblase  dunkle  Galle. 

Milz  grösser,  an  ihrer  Obei-fläche  mehrere  erbsengrosse  verkäste  Knötchen 
sichtbar. 

Nieren  gewöhnlich  gross,  Kapsel  etwas  fester  adhärent,  Oberfläche  glatt. 
Das  Gewebe  sehr  blass. 

Harnblase  in  mittlerem  Grade  ausgedehnt,  ihre  Schleimhaut  sehr  blass. 
Am  Genitale  nichts  Abnormes. 

Das  ganze  Peritoneum  bedeckt  von  zahlreichen  dichtstehenden,  miliaren 
Knotehen  und  einem  sulzig  fibrinösen  Exsudat,  durch  welches  die  Dünndarm- 
schlingen leicht  an  einander  fixirt  erscheinen.  Im  Cavum  peritonei  mehrere 
Liter  freier  seröser  Flüssigkeit. 

Schleimhaut  des  Magens  bedeckt  von  zähem,  glasigem  Schleim,  sonst  blass, 
bchleimhaut  des  Dünndarmes  zart,  blass,  die  des  Dickdarmes  stellenweise  leicht 
gcrothet. 

Pancreas  und  Nebennieren  normal. 

tuherf'^TÄ;  ,I^fg"ose:   TubcTc.  chron,  gland.  peribronch.,  Peritonitis 

tuberc.  luberc.  granul.  hep.  et  lien.   Anaemia  gravis. 

Derartige  Fälle  hochgradiger  seeundärer  Anämie  gehören  zu  den 
relativen  Seltenheiten.    In  der  Ueberzahl  erreicht  die  Oligocythämie 
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bei  sogenannten  secundären  Anämien  keinen  sehr  hohen  Grad.  Die 
Hämoglobinmenge  sinkt  meist  gleichmässig  mit  der  Blutkörperchen- 
zahl, und  je  nach  der  bestehenden  Organerkrankung  finden  sich  die 
weissen  Blutkörperchen  mitunter  vermehrt,  mitunter  vermindert  oder 
normal.  Auch  hier  können  je  nach  dem  Grade  der  bestehenden 
Oligocythämie  die  Folgeerscheinungen  der  Verdünnung  des  Plasmas 
sich  an  den  rothen  Blutkörperchen  geltend  machen.  Poikilocythen, 
Mikrocythen,  Megaloblasten ,  auch  polychromatophile  Erythrocy ten ; 
auch  eine  Vermehrung  der  Blutplättchen  kann  zu  Tage  treten,  kurz, 
der  Blutbefund  kann  sich  genau  so  gestalten  wie  bei  primärer  Anämie. 


Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen. 

Wie  oben  bereits  angedeutet  wurde,  gehen  die  Methoden,  welche 
zur  Bestimmung  der  Resistenzgrösse  der  rothen  Blutkörperchen  bisher 
in  Vorschlag  gebracht  worden  sind,  von  durchaus  verschiedenen,  zum 
Theil  nicht  völlig  klaren  Gesichtspunkten  aus.  Während  für  die 
Methode  Hamburg  er 's  das  zwischen  Plasma  und  intercellularer 
Flüssigkeit  bestehende  DifFusionsgleichgewicht  das  maassgebende  ist, 
welches  eben  durch  jene  Salzmenge  gemessen  wird,  welche  nothwendig 
ist,  um  die  Blutkörperchen  lösende  Eigenschaft  des  Wassers  zu  com- 
pensiren,  misst  Laker^)  mit  seiner  Methode  die  Resistenz  der  rothen 
Blutkörperchen,  respective  ihrer  Membran  gegen  elektrische  Ent- 
ladungsschläge, wird  aber  dabei  durch  manche  andere,  zum  Theil  un- 
klare Momente  hierin  gestört.  Maragliano's  Verfahren  übt  derart 
grobe  Eingriffe  auf  die  Blutzellen  aus,  dass  es  zum  Theil  gar  nicht 
abzusehen  ist,  welche  physikalische  Verhältnisse  durch  dieselbe  in 
erster  Linie  geschädigt,  respective  gemessen  wird.  Es  ist  verständlich, 
dass  entsprechend  der  Verschiedenartigkeit  des  leitenden  Gedankens 
dieser  Methode  auch  die  durch  dieselbe  zu  Tage  geförderten  Resultate 
nicht  gleichsinnig  sein  können;  im  Uebrigen  liegen  bis  jetzt  nur  relativ 
spärliche  Publicationen  vor,  in  welchen  über  klinische  Verwendung 
dieser  Methoden  berichtet  worden  ist.  Es  sind  dies  die  von  Mara- 
g  1  i  a  n  0  und  mir,  wobei  ich  mit  der  Methode  H  a  m  b  u  r  g  e  r  's  arbeitete. 
Die  Methode  Laker '  s  scheint  bisher  noch  keine  klinische  Verwendung 
gefunden  zu  haben. 

Die  Bedeutung  der  Kenntniss  der  Resistenz  der  rothen  Blut- 
körperchen gegen  verschiedene  Schädlichkeiten  hat  für  die  Physio- 
logie und  Pathologie  des  Blutes  insofern,  eine  gewisse  Bedeutung,  als 
man  thatsächlich  bei  Untersuchung  verschiedener  Blutarten  den  Ein- 
druck gewinnt,  dass  nicht  jedes  Blutkörperchen  sich  gleichen  Reizen 
gegenüber  gleich  widerstandsfähig  zeigt,  eine  Erscheinung,  die  unter 
physiologischen  Verhältnissen  vielleicht  in  Altersdifferenzen  der  rothen 
Blutkörperchen  beginindet  sein  dürfte.  Dies  gilt  ebenso  sehr  für  ver- 
schiedene Blutkörperchen  eines  und  desselben  Blutes  als  auch  für  die 
verschiedener  Blutarten.  Es  treten  derartige  Verschiedenheiten  nicht 
nur  beim  Blute  vom  Herbi-  und  Carnivoren  deuthch  zu  Tage;  sie 
prägen  sich  vielmehr  auch  bei  der  Untersuchung  von  normalem  und 
pathologischem  Menschenblut  aus,  wenn  sie  auch  im  letzteren  J^all 
nicht  so  deutlich  sind  wie  im  ersteren.  Die  Untersuchungen  Mara- 
gliano's, welcher,  wie  erwähnt,  mit  principiell  nicht  völlig  klaren 


1)  Wiener  med.  Presse  1890,  vgl.  Methodik. 
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Methoden  arbeitete,  führten  im  Allgemeinen  zu  dem  Schlüsse,  dass  bei 
den  verschiedenartigsten  Krankheiten  pathologische  Herabsetzung  der 
Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen  gegen  cäussere  Einflüsse  besteht. 
Besonders  waren  es  chronische  Allgemeinerkrankungen  wie  Lues  und 
Tuberkulose,  wie  auch  insbesondere  die  Lebercirrhose,  welche  die 
schwersten  Resistenzverminderungen  der  rothen  Blutkörperchen  er- 
kennen Hessen,  während  z.  B.  das  Fieber  als  solches  die  rothen  Blut- 
körperchen nach  Maragliano  in  ihrer  Resistenz  nicht  schädigt  und 
auch  viele  meist  den  Blutkrankheiten  zugezählte  Processe  häufig  ohne 
eine  solche  einhergehen.  Silbermann^)  will  mit  Mar a gl i a n o  '  s 
Methode  eine  Verminderung  der  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen 
im  Kindesalter  gefunden  haben;  ebenso  soll  nach  diesem  Autor  nach 
Verbrennungen  die  Widerstandsfähigkeit  der  rothen  Blutzellen  gegen 
die  von  Maragliano  angewandten  Eingriffe  leiden. 

Die  von  mir  mit  Hamburger's  Methode  gewonnenen  Resultate 
ergeben  directe  zahlenmässige  Angaben  über  die  Widerstandsfähigkeit 
der  rothen  Blutkörperchen  gegen  destillirtes  Wasser  bei  normalen  und 
kranken  Individuen.  Bei  gesunden  Individuen  entspricht  die  Resistenz 
der  rothen  Blutkörperchen  0,46 — 0,48  NaCl;  bei  kranken  zeigt  sich 
oft  eine  erhebliche  Verminderung  derselben. 

Tabelle. 


Krankheit 

Zahl  der 
untersuchten 
Fälle 

Grenzwerthe  der 
gefundenen  Resistenz 

Mittel- 
werthe 

Pneumonie 

3 

0,46- 

-0,49  NaCl 

0,45 

Tjph.  abd. 

4 

0,42- 

-0,5 

0,45 

Erysipel 

2 

0,44- 

-0,45 

» 

0,445 

Stauung  durch  Vitiumcord. 

oder  Emphysem 

4 

0,47- 

-0,48 

0,475 

Meningitis  tbc. 

1 

0,42 

« 

0,42 

Purpura 

3 

0,43- 

-0,47 

0,45 

Influenza 

2 

0,42 

0,42 

Osteomaherie 

2 

0,46 

» 

0,46 

Diabetes  mell. 

3 

0,44- 

-0,50 

!) 

0,46 

Leukamia  lien. 

1 

0,52 

r> 

0,52 

Stauungsicterus 

9 

0,38- 

-0,42 

n 

0,39 

Lebercirrhose  ohne  Icterus 

2 

0,46 

n 
n 

0,46 

Diese  an  sich  bescheidene  Zahl  von  Fällen  lässt  zweifellos  mit- 
unter ganz  erhebliche  Schwankungen  nicht  nur  bei  verschiedenen 
Krankheitsprocessen,  sondern  auch  bei  verschiedenen,  mit  dergleichen 
Krankheit  behafteten  Patienten  erkennen;  am  deutlichsten  zeigt  sich 
dies  am  cholämischen  Blute  (s.  u.). 

Was  für's  Erste  die  verschiedenen  diesbezüglich  untersuchten 
Erkrankungsfälle  anlangt,  so  können  die  berechneten  Mittelwerthe  nur 
bei  genügen  individuellen  Schwankungen  Beweiskraft  haben  Am 
deutlichsten  prägt  sich  das  wieder  bei  Icterus  aus.  Ausserdem  finden  sich 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  119  p.  488. 
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jedoch  noch  bei  Infectionsprocessen  im  Allgemeinen  die  Zahlen  relativ 
niedriger,  doch  sind  die  individuellen  Schwankungen  bei  diesen  wieder 
erheblicher.  Ein  von  mir  untersuchter  Fall  von  lienaler  Leukämie 
ergab  eine  relativ  hohe  Zahl,  d.  h.  also  eine  abnorm  geringe  Resistenz 
der  rothen  Blutkörperchen  gegen  Wasser,  während,  wie  ich  hier  hervor- 
heben muss,  zwei  Fälle  von  Lebercirrhose  ohne  Icterus  normale  Werthe 
ergaben  Die  individuellen  Schwankungen,  welche  am  meisten  bei 
den  Fällen  von  Typhus  abdominalis,  Purpura  haemorrhagica  und 
Diabetes  mellitus  ausgeprägt  waren,  betrafen  durchwegs  Processe  bei 
welchen  sich  während  des  Krankheitsverlaufes  die  Ernährung'  des 
gesammten  Körpers  derart  ändern  kann,  dass  die  gleichartige  Er- 
krankung für  sich  eine  Parallelstellung  zweier  Fälle  nicht  ohne 
Weiteres  gestattet. 


Anhang. 

Der  Tod  darch  Verbrennung. 

Obwohl  betreffs  der  Natur  des  acuten,  durch  Verbrennungen  der 
Haut  bedingten  Todes  die  Ansichten  noch  vielfach  auseinander  gehen, 
scheint  es  mir  trotzdem  zweckentsprechend,  den  Todesursachen  nach 
einem  solchen  Vorkommniss  hier  eine  kurze  Besprechung  zu  widmen 
und  dies  umsomehr,  als  gerade  in  jüngster  Zeit  durch  experimentelle 
Forschung  neue  Thatsachen  erbracht  wurden,  welche  die  schon  älteren 
Theorien,  der  rasche  Tod  nach  Hautverbrennungen  sei  durch  eine 
primäre  Alteration  des  Blutes  bedingt,  neuerdings  zum  Theile  zur 
Geltung  bringen.  Abgesehen  von  der  älteren  Theorie  F ollin 's^), 
welcher  die  Ursache  des  rasch  eintretenden  Todes  nach  Hautverbren- 
nungen in  einer  Congestion  der  inneren  Organe  sah,  sich  jedoch  nicht 
viel  Anhänger  zu  verschaffen  gewusst  hat,  kann  man  die  Autoren  nach 
den  von  ihnen  über  diesen  Gegenstand  geäusserten  Ansichten  zweck- 
mässig in  drei  Gruppen  theilen.  In  die  erste  derselben  rangiren 
jene,  welche  die  durch  die  Verbrennung  gesetzte  Unterdrückung  der 
normalen  Hautperspiration  mit  consecutiver  Retention  giftiger  Sub- 
stanzen als  das  unheilbringende  Moment  bezeichnet  haben.  Hierher 
gehören  Billroth^),  Catiano'*),  Mendl*)  und  Foa^);  in  die 
zweite  gehören  Falk*'),  Sonnenburg^)  und  Fischer^),  welche  in 
einer  durch  die  Verbrennung  A^erursachten  Herabsetzung  des  normalen 
Gefässtonus  die  Todesursache  nach  Hautverbrennungen  erblicken,  und 
in  die  dritte  jene  Au+oren,  welche  eine  primäre  Veränderung  des  Blutes 
als  der  Ursache  des  rasch  eintretenden  Todes  das  Wort  reden.  Die  diese 
letzterwähnte  Gruppe  bildenden  Autoren  gehen  jedoch  betreffs  der 
Qualität  der  todtbringenden  Blutveränderungen  beträchtlich  auseinander ; 
während  B  a  r  a  d  u  c")  eine  Eindickung  des  Blutes  als  Todesursache 

1)  Traite  de  pathol.  ext.    Citirt  nach  Sonnenburg. 

2)  Handb.  d.  Chirurgie  v.  Pitha  u.  Billroth,  Verbrennungen. 

3)  Virchow's  Archiv  Bd.  87. 

*)  Viertoljahrsschrift  f.  gerichtl.  Med.  1870  p.  III. 

^)  Rivista  sperimentalc  Bd.  7  1881. 

6)  Virchow's  Archiv  Bd.  53. 

"<)  Deutsche  Chirurgie  Lief.  14. 

S)  Lehrbuch  d.  Chirurgie  1887. 

9)  Union  medicale  1863. 
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annimmt,  bezeichneten  Klebst),  Ponfick^),  S  1 1  b  e  r  m  a  n  n  3), 
Welti*)  und  Salvioli-5)  den  Blutkörperchenzerfall,  respective  die 
durch  denselben  bedingten  intravitalen  Thrombenbildungen  speciell  im 
kleinen  Kreislauf  als  die  Todesursache.  v.  Lesser«)  legte  das 
Hauptgewicht  auf  eine  rein  functionelle  Störung  der  rothen  Blut- 
körperchen, welche  sie  für's  Athmungsgeschäft  nicht  mehr  tauglich 
machen  sollte. 

Eine  Kritik  dieser  auseinander  gehenden  Hypothesen  ist  schon 
von  verschiedenen  Seiten  geliefert  worden,   so   von  Sonnenburg 
und  Silb ermann,  und  während  beide  genannten  Autoren  betonen, 
dass  die  Anschauung,  die  Todesursache  liege  in  einer  gestörten  Haut- 
perspiration,  bis  heute  noch  keine  Stütze  habe,  vielmehr  alle  diesbezüg- 
lichen Untersuchungen  darauf  hinweisen,  dass  bei  Verbrennungen  der 
Haut  die  Perspiration  durchaus  nicht  gestört  sei,  hebt  Silbermann 
gegen  Sonnenburg  hervor,  dass,  wenn  auch  zweifellos  eine  Ver- 
brennung der  Haut  anfangs  eine  Blutdrucksteigerung  mit  nachfolgen- 
der Blutdrucksenkung  zur  Folge  habe,  diese  allein  als  Todesursache 
unmöglich  gelten  könne,  eine  Ansicht,  der  auch  ich  mich  anschliessen 
möchte,  besonders  für  jene  Fälle,  bei  denen  es  sich  nicht  um  einen 
durch  eine  sehr  ausgedehnte  oder  einige  rasch  nach  einander  wieder- 
holte Verbrühungen  verursachten  peracuten  Verlauf  handelt,  sondern 
um  einen  solchen,  welcher,  wenn  auch  nicht  unmittelbar  sofort,  so 
doch  wenige  Stunden  nachher  vom  Tod  gefolgt  ist.   In  solchen  Fällen 
kommt  zweifellos  dem  schon  von  Max  Schnitze^)  beobachteten  und 
hierauf  von  Ponfick  und  Klebs  betonten  Blutkörperchenzahl  durch 
hohe  Temperaturen  eine  wichtige  Rolle  zu.  Es  würde  also  der  peracute 
Tod  nach  Hautverbrennungen  vorzüglich  als  eine  Reflexparalyse  des 
centralen  Nervensystems  durch  den  überaus  intensiven  sensiblen  Reiz 
zu  gelten  haben,  während  für  den  blos  acuten  Tod  dieser  zwar  sicher- 
lich zum  Theil  wenigstens  auch  beim  peracuten  bestehende,  jedoch 
bei  diesem  weniger  in  Betracht  kommende  Blutkörperchenzerfall  und 
seinen  Folgen  eine  Rolle  zukommt.     Wenn  Billroth  sowohl,  wie 
auch  nach  ihm  v.  Lesser  eine  anatomische  Läsion  des  Blutes  mikro- 
skopisch  nicht  nachzuweisen  vermochten,    so  kann  dieser  negative 
Befund  die  positiven  von  Klebs,  Ponfick,  Silbermann,  Welti 
und  Salvioli  nicht  erschüttern,  und  der  Grund  hierfür  muss  wahr- 
scheinlich darin  gelegen  sein,  dass  der  Tod  bei  den  Versuchsthieren 
jener  Autoren    früher   eingetreten   war,    ehe  jene  Blutkörperchen- 
veränderuug  zu  Stande  kam.    Es  ist  deshalb  durchaus  nicht  noth- 
wendig,  auf  eine  hypothetische  rein  functionelle   Läsion  der  Blut- 
körperchen im  Sinne  Lesser' s,  wenigstens  betreffs  ihrer  Respirations- 
tahigkeit,  zurückzugreifen,  umsomehr  als,  wie  Silb  ermann  anführt, 
Hoppe -Sey  1er 8)   den  Nachweis   erbrachte,    dass   das  Blut  Ver- 

Münche?i877'  ^'  ^'^^^'''^'^  ^^^^  P-  Tagebl.  d.  Natur forschervers.  zu 

II  ^.F^iiier  klin.  Wochenschr.  1876  Nr.  17,  1877  Nr.  47,  1883  Nr.  26. 
Virchow's  Archiv  Bd.  419  p.  88. 

pS  u' Ttr.%'.'T  N^!l7  p."53r"-  ^^-t-^Watt  f.  fllgem. 

Virchows  Archiv  Bd.  125  p'.  .364. 
*)  Virchow's  Archiv  Bd.  79. 

Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  1865. 
8)  Zcitschr.  f.  physiol.  Chemie  Bd.  5  p.  1  u.  344. 
Limbeck,  Pathologie  des  Blutes.  g 
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brannter  Sauerstoff  wie  ein  normales  aus  der  Luft  aufzunehmen  be- 
fähigt ist  und  sich  auch  im  Serum  keinerlei  weitere  Umwandlungs- 
producte  des  normalen  Hämoglobin  vorfinden.  Die  von  Silb ermann 
bei  verbrannten  Thieren  nachgewiesene  Eesistenz Verminderung  der 
rothen  Blutkörperchen  gegen  äussere  Schädlichkeiten  vermag  die 
beobachteten  Blutkörperchen- Veränderungen  zu  Schatten  und  ihren 
Zerfall  in  Mikrocythen,  die  Hämoglobinämie  und  die  multiplen  Throm- 
bosen, von  welchen  dieser  Autor  den  Nachweis  der  intravitalen  Ent- 
stehung erbracht  hat,  genügend  zu  erklären. 

Ungleich  mehr  compliciren  sich  die  Verhältnisse,  sobald  das  be- 
treffende Individuum  die  ersten  Folgen  der  gesetzten  Verbrennungen 
überlebt.  Ebenso  wie  nach  der  Einwirkung  von  sogenannten  Blut- 
giften tritt  auch  nach  Verbrennungen  die  Folge  der  Verstopfung  von 
Gewebsterritorien  durch  die  Zerfallsproducte  von  rothen  Blutkörperchen, 
Gewebsnekrose  besonders  in  den  Nieren  zu  Tage,  so  dass  dieser 
Umstand  für  sich  wiederum  den  Tod  durch  urämische  Intoxication 
bewirken  kann. 

Nachdem,  wie  gezeigt,  die  Einwirkung  abnorm  hoher  Temperatur 
auf  die  Haut  die  Blutkörperchen  zu  schädigen  vermag,  so  muss  an 
dieser  Stelle  auch  kurz  der  Einfluss  abnorm  niedriger  Temperaturen 
erwähnt  werden.  Abgesehen  davon,  dass,  wie  bekannt,  wiederholtes 
Gefrieren  und  Wiederaufthauenlassen  von  Blut  die  Blutkörperchen 
zerstört,  scheint  auch  eine  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen 
(vgl.  u.  A.  Lichtheim ^)  dafür  zu  sprechen ,  dass  ähnlich  wie  ab- 
norme Hitze  auch  abnorme  Kälte  bei  Application  auf  die  Haut  Blut- 
körperchenlösung zur  Folge  haben  kann;  es  sind  dies  jene  schon 
wiederholt  beobachteten  Fälle  von  paroxysmaler  Hämoglobinurie  nach 
Application  eines  Kältereizes.  Der  Umstand,  dass  die  hier  in  Frage 
kommenden  Temperatur erniedrigungen  jedoch  ungleich  geringer  sind 
als  bei  Erfrierung,  würde  eine  abnorm  niedrige  Resistenz  der  rothen 
Blutkörperchen  gegen  Temperatm-differenzen  voraussetzen,  ein  Moment, 
welchem  bisher  meines  Wissens  keine  Aufmerksamkeit  geschenkt 
wurde. 


1)  Volkmann's  Sammlung  klin.  Vortr.  Nr.  134. 


SIEBENTER  ABSCHNITT. 
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Die  weissen  Blutkörperchen  sind  frisch  in  indifferenter  Flüssig- 
keit untersucht  farblose  kugelige  Zellen,  welche  für's  Erste  meist 
keinen  Kern  erkennen  lassen.  Erst  nach  Zusatz  von  Wasser  oder 
verdünnter  Essigsäure,  nachdem  der  Zellleib  etwas  zum  Quellen 
gebracht  worden  ist,  lässt  sich  anfangs  eine  zarte  Körnung  des  Proto- 
plasmaleibes, späterhin  eine  Aufhellung  desselben  erkennen,  wobei  ein 
oder  mehrere,  mitunter  unregelmässig  contourirte  Kerne  zu  Tage 
treten.  Die  farblosen  Blutkörperchen  bilden  einen  constanten  Bestand- 
theil  des  menschlichen  Blutes  und  wurden  in  demselben  im  Jahre  1835 
von  Nasse  entdeckt. 

Soweit  unsere  Kenntnisse  reichen,  scheint  die  physiologische  Be- 
deutung der  weissen  Blutkörperchen  sehr  mannigfacher  Natur  zu 
sein.  Eine  ihrer  wichtigsten  Functionen  dient  augenscheinlich  der 
Ernährung  des  Organismus,  und  ähnlich  wie  die  rothen  Blutkörperchen 
als  Träger  des  Sauerstoffs  die  Oxydation  der  zugeführten  Nährstoffe 
in  den  Geweben  vermitteln,  so  kommt  wahrscheinlich  den  weissen 
Blutkörperchen  die  Eolle  zu,  das  zu  diesem  Verbrennungsprocess  noth- 
wendige  Material  den  Geweben  zuzuführen.  Sie  sind  es,  welche  die 
im  Darmrohre  befindlichen  Peptone,  nachdem  sie  in  der  Darm- 
schleimhaut in  Albuminate  zurückverwandelt  wurden,  aufnehmen  und 
nach  Wiedereintritt  in  die  Blutbahn  an  die  einzelnen  Organe  und 
Gewebe  abgeben  (Hofmeister).  Unter  ihrer  Mitwirkung  werden 
nicht  nur  geformte,  sondern  auch  ungeformte  Bestandtheile  des  Kör- 
pers, wie  das  Hämoglobin  (Schwarz)  neu  aufgebaut,  sondern  auch 
Endproducte  des  Stoffwechsels,  z.  B.  Harnsäure  gebildet  (Horbac- 
zewski).  Die  amoeboide  Bewegungsfähigkeit,  welche  sie  als  vitale 
Erscheinung  anderen  Gewebselementen  gegenüber  auszeichnet  und 
sie  befähigt,  geformte  Körperchen  in  sich  aufzunehmen  und  weiter- 
zuschaffen  (Phagocythismus) ,  paart  sich  bei  ihnen  mit  der  Eigen- 
thümliclikeit,  unter  bestimmten  Verhältnissen  in  grossen  Mengen  im 
Blute  aufzutreten  und  sich  an  bestimmten  Oertlichkeiten  anzusammeln. 
Diese  letztere  Eigenschaft,  die  Empfindlichkeit  für  sogenannte  chemo- 
taktisclie  Einflüsse,  überweist  den  Aveissen  Blutzellen  in  Verbindung: 

9* 
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mit  den  oben  angeführten  Eigenschaften  eine  hochwichtige  Rolle,  nicht 
nur  für  den  chemischen,  sondern  auch  für  den  morphologischen  Auf- 
bau des  Körpers,  sowie  auch  im  Chemismus  des  Körpers  unter 
physiologischen  und  pathologischen  Verhältnissen. 

Die  im  menschlichen  Blute  kreisenden  weissen  Blutkörperchen 
werden  in  morphologischer  Hinsicht  meist  in  folgende  Formen  ge- 
trennt (vgl.  die  farbige  Tafel): 

1.  Kleine  Ly  mp  h  o  cy  t  h  en ,  an  Grösse  den  rothen  Blut- 
körperchen ziemlich  gleichkommend,  besitzen  sie  meist  einen  grossen 
sich  mit  Anilinfarben  intensiv  färbenden  Kern,  um  welchen  das  Proto- 
plasma einen  schmalen  Saum  bildet. 

2.  Grosse  Lymphocythen;  ihr  Durchmesser  ist  durch- 
schnittlich doppelt  so  gross,  als  der  der  kleinen,  ihr  Kern  relativ 
etwas  kleiner,  ihr  Protoplasmakörper  entsprechend  grösser.  Beide 
Formen  stammen  nach  Virchow  aus  den  Lymphdrüsen  und  soll 
1.  der  Vorläufer  von  2.  sein. 

3.  Die  sogenannte  mono nucleäre  Uebergangsform.  Der  Kern 
dieser  Zellen  zeigt  bereits  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  Ein- 
buchtung, und  ihr  Körper  schon  die  ersten  Zeichen  der  sogenannten 
neutrophilen  Körnung  (s.  u.). 

4.  Die  poly nucleären  Leukocythen.  Dieselben  sollen  eine 
Entwicklungsstufe  von  3)  darstellen;  sie  besitzen  meist  mehrere  oder 
einen  vielfach  zerklüfteten  Kern ,  sind  meist  grösser  als  die  rothen 
Blutkörperchen  und  machen  nach  Ehrlich  ca.  70 "/o  der  weissen  Ele- 
mente des  normalen  menschlichen  Blutes  aus. 

Ein  zweites  Eintheilungsprincip  der  im  Blute  voi-findlichen  weissen 
Blutzellen  ist  in  der  von  Ehrlich  entdeckten  differenti eilen  Färbung 
derselben  mit  Anilinfarbstoffen  gegeben. 

Ehrlich  unterscheidet  1.  die  et-  oder  eosinophile  Granu- 
lation, das  heisst  weisse  Blutzellen,  deren  Zellleib  durch  eine  relativ 
grobe  Körnung  ausgezeichnet  ist  (grobgranulirte  Zellen  M.  S  c  h  u  1 1  z  e '  s), 
welch  letztere  aus  einem  Gemisch  saurer,  basischer  und  neutraler 
Anilinfarben  (im  Sinne  E  h  r  1  i  c  h  '  s)  die  saueren  aufnimmt.  Sie  be- 
sitzen meist  einen  grossen,  mitunter  auch  zwei,  seltener  drei  Kerne.  Sie 
stammen  bei  Säugern  vorwiegend  aus  dem  Knochenmark. 

2.  Die  /^-Granulation,  weisse  Blutkörperchen,  deren  Zellleib 
eine  feine  Körnung  besitzt.  Diese  Körner  sind  mit  saueren  und  basi- 
schen Farbstoffen  tingibel  (amphophil) ;  sie  kommen  im  menschlichen 
Knochenmarke  vor. 

8.  Die  )/- Granulation  oder  die  Mastzellenkörnung,  Zellen  mit 
feiner  Granulation,  welche  basophil  ist,  das  heisst  aus  einem  Gemisch 
von  Anilinfarben  nur  die  basischen  aufnimmt. 

4.  Die  (5- Granulation,  basophile  Zellen,  welche  meist  mono- 

nucleär  sind.  i  .,  j- 

5.  Die  £- Granulation  oder  die  neutrophile  Körnung,  die 
häufigste  Form  von  allen,  zeichnet  sich  gewöhnlich  durch  einen  un- 
regelmässig eingebuchteten  oder  auch  mehrere  unregelmässig  contou- 
rirte  Kerne  aus,  und  nimmt  aus  einem  Farbengemisch  nur  die  neu- 
tralen Farbkörper  auf.  ^,   ,      •    ,  j 

Ebenso,  wie  die  Gesammtzahl  der  weissen  Blutkörperchen  weder 
bei  verschiedenen  Individuen,  noch  bei  einem  und  demselben  eine  hxe 
Grösse  ist,  so  schwankt  auch  der  procentische  Gehalt  des  noi-malen 
menschlichen  Blutes  betreffs  der  verschiedenen  angeführten  Formen 
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innerhalb  nicht  unbeträchtlicher  Grenzen.  Für  das  Blut  gesunder  In- 
dividuen kommen  in  erster  Linie  nur  zwei  Formen  in  Betracht,  näm- 
lich die  a-  und  e-Granulation,  die  eosinophilen  und  neutrophüen  Zellen. 
Die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  im  Blute  Gesunder  wurde  von  Ehr- 
lich i),  wie  auch  von  seinem  Schüler  Schwarze^)  zwar  als  gering 
bezeichnet,  doch  wurden  keine  directen  Zahlenangaben  gemacht. 
Später  gab  Gollasch'^)  ihre  Menge  mit  circa  5  — lO^/o  sämmtlicher 
Leukocy then  an.  Jüngst  haben  Fink*),  G  a  b  r  i  c  z  e  w  s  k  i  '^),  Müller 
und  R  i  e  d  e  r  «)  und  N  e  u  s  s  e  r  ^)  jedoch  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass 
auch  unter  physiologischen  Verhältnissen  oder  bei  krankhaften  Processen 
(z.  B.  Asthma  bronchiale),  bei  denen  voraussichtlich  keine  krankhafte 
Störung  der  blutbereitenden  Organe,  speciell  des  Knochenmarks,  be- 
steht, ihre  Zahl  mitunter  beträchtlich  vermehrt  sein  kann.  So  fanden 
Müller  und  Ried  er  z.  B.  bei  einem  vierjährigen  Mädchen  mit  ab- 
gelaufener Poliomyelitis  unter  sämmtlichen  weissen  Blutzellen  21,1  °/o 
eosinophile.  Auch  Aldehoff^),  ein  Schüler  v.  Jaksch's,  welcher 
gleichfalls  die  verschiedenartigst  kranken  Individuen  mit  Ausschluss 
von  Leukämikern,  betreffs  des  Gehaltes  ihres  Blutes  an  eosinophilen 
Zellen  untersuchte,  vermisste  zwar  in  der  Ueberzahl  der  Fälle  eine 
Vermehrung  derselben,  konnte  immerhin  jedoch  bei  drei  Fällen  von 
Malaria  eine  Vermehrung  constatieren,  eine  Erscheinung,  welche  jüngst 
Bisch  off ^)  sowohl  bei  Malariafällen,  wie  auch  bei  Phthisikern  nach 
Tuberculininjectionen  bestätigen  konnte.  Der  Umstand,  dass  Ehr- 
lich^") die  Quelle  der  eosinophilen  Zellen,  welche  nach  ihm  eine  Art 
Reifungszustand  der  weissen  Blutzellen  darstellen,  im  Knochenmark 
sucht,  Hessen  ihn  erwarten,  dass  bei  Erkrankung  dieses  Gewebes  auch 
eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  auch  im  Blute  nachweisbar 
sein  werde,  was  ich^^)  jedoch  nicht  bestätigen  konnte.  Meinen  eigenen 
Erfahrungen  nach  möchte  ich  nach  Zählungen ,  welche  ich  an  zehn 
normalen  Individuen  machte,  die  Normalzahl  der  eosinophilen  Zellen 
im  menschlichen  Blute  auf  2 — 8°/o  der  vorhandenen  weissen  Blut- 
körperchen schätzen,  wobei  mir  allerdings  unbekannt  ist,  ob,  wie  auf 
die  Gesammtzahl  der  Leukocythen  auch  z.  B.  die  Nahrungsaufnahme, 
die  Schwangerschaft  oder  andere  Momente  auf  ihre  Zahl  von  Einfluss 
sind.  Nach  dem  Gesagten  kann  der  von  Ehr  lieh  ^2)  ursprünglich 
aufgenommene  Satz:  eine  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen  deute 
auf  eine  chronische  Veränderung  in  einem  blutbereitenden  Organ,  nicht 
mehr  volle  Gültigkeit  haben,  um  so  mehr,  als  bei  Leukämie,  mit 
Rücksicht  auf  welche  Ehrlich  insbesondere  diesen  Satz  formulirte, 
die  procentische  Zunahme  der  eosinophilen  Zellen  durchaus  nicht  immer 
in  dem  Maasse  vorhanden  sein  muss,  dass  sie  die  allerdings  relativ 
selten  beobachteten  hohen  Normalzahlen  nicht  erreichen  würde  (vgl. 

1)  Zeitschr.  f  klin.  Med.  Bd.  1  p.  553;  vgl.  auch  farbenanalyt.  Untersuchunaen 
z.  Hist.  u.  Klin.  d.  Blutes  1.  Theil.   Berlin  1891. 

2)  Inaug.-Diss.   Berlin  1880. 

3)  Friedlaender-Eberth,  mikrosk.  Technik.    Berlin  1889    d  161 
*)  Inaug.-Diss.   Elberfeld  1890.  ' 

ß)  Archiv  f.  exp.  Pathol.  1890  p.  83. 
8)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  48  p.  96. 
'')  Wiener  klin.  Wochcnschr.  1892  Nr.  4. 
^)  Prag.  med.  Wochenschr.  1891  Nr.  8  p.  92. 
»)  Inaug  -Diss.    Berlin  1891. 

Charitiü-Annalen  1880  p.  208. 
")  Zeitschr.  f.  Heilkunde  Bd.  10  p.  438. 

"=)  Archiv  f.  Anat.  u.  Physiol.  1879  p.  578  u.  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd  1 
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Gab riczeNvski  Müller  uml  Eieder).  Die  eosinophilen  Zellen 
des  menschlichen  Blutes  verhalten  sich  betreflfs  der  Grösse,  Configu- 
ration  und  Zahl  ihrer  Kerne  wechselnd,  doch  gewann  ich  besonders 
an  iraparaten  normalen  Blutes  den  Eindruck,  das«  sie  meist  mono- 
nuclear  sind.  Bei  Leukämie  stösst  man  jedoch  häufig  auf  die  poly- 
nucleären  oder  Uebergangsformen  von  '  weissen  Blutzellen,  welche 
eosinophile  Körnung  zeigen. 

Die  neutrophilen  polynucleären  Zeilen  oder  die  neutrophile  Ueber- 
gangsform  bilden  stets  die  Hauptmasse  der  im  normalen,  wie  auch  im 
pathologischen  Blute  vorfindlichen  weissen  Blutkörperchen,  indem  diese 
Färbung  von  der  Ueberzahl  der  grossen  und  kleinen,  einkernigen  und 
mehrkernigen  Leukocythen  angenommen  wird.  Die  mononucleären 
kleinen  Lymphocythen  zeigen  sich  jedoch  gleichfalls  mitunter  eosino- 
phil. Auch  die  Zellen  von  Exsudatflüssigkeiten,  z.  B.  des  Eiters,  sind 
stets  neutrophil,  auch  bei  Leukämikern  (L  ö  w  i  t).  Eine  qualitative  Ab- 
weichung von  der  Norm  können  die  weissen  Blutkörperchen  auch 
durch  fremde  Körper  erfahren,  welche  von  ihnen  eingeschlossen  wur- 
den (Phagocytismus).  Diese  Fremdkörper  können  selbstredend  sehr 
mannigfaltiger  Natur  sein.  Nicht  nur,  dass  Zerfallsproducte  der  rothen 
Blutkörperchen  (Melaninkörner)  resp.  Umwandlungsproducte  ihres 
Farbstoffs  sich  als  Einschluss  in  denselben  bei  verschiedenen  mit  Blut- 
körperchenzerfall verbundenen  Processen  (Malaria,  melanotische  Tu- 
moren, Vergiftungen)  finden  können  (Melanämie),  so  werden  auch  mit- 
unter fremde  von  aussen  zugekommene  Körper,  wie  Mikroorganismen 
oder  willkürlich  in  den  Organismus  gebrachte  unlösliche  Substanzen 
(Kohletheilchen)  in  denselben  zu  finden  sein. 

Von  Interesse  ist  die  neuerdings  von  Gabricz  ewski  ^)  beschrie- 
bene Erscheinung,  dass  manche  Leukocyten  mit  Jod  Glykogen- 
reaction  geben.  Er  fand  dieselben  bei  den  verschiedenartigsten 
schweren  Erkrankungen,  so  Tub.  pulm.  Emphysem,  Asthma  bronchiale, 
Pneumonie,  Carcinom,  Typhus  abd.,  Febr.  intermittens,  Anämie,  Chlo- 
rose, Osteomalasie  und  Leukämie.  Wenn  es  Gabriczewski  auch 
experimentell  gelang,  nach  Verfütterung  und  Injection  von  Kohlen- 
hydraten und  Pepton  vorübergehend  im  Blute  gesunder  Individuen 
solche  Zellen,  die  sonst  bei  diesen  vermisst  werden,  nachzuweisen,  so 
fehlt  uns  trotzdem  heute  noch  jegliche  Kenntniss  über  die  Bedingungen 
ihres  Auftretens,  sowie  darüber,  ob  der  in  ihnen  sich  braun  färbende 
Stoff  thatsächlich  Glykogen  ist,  wie  dies  Gabriczewski  annimmt. 

Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  ist  beim  gesunden  Men- 
schen wie  beim  Thiere  keine  fixe  Grösse.  Thoma^)  fand  als  nied- 
rigsten Werth  6784  pro  mm^,  als  höchsten  10.590;  Beeck  mann  2) 
und  Halla^)  4960—10.106;  Tumas^)  4800—9600,  im  Mittel  6200; 
Graeber«)  und  Reinecke^)  7134—7351.  Sowohl  physiologische, 
wie  auch  pathologische  Momente  üben  auf  die  Zahl  der  weissen  Blut- 
zellen einen  mächtigen  Einfluss  aus;  nach  meinen  eigenen  Beobach- 


1)  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  28  p.  272. 

2)  Virchow's  Archiv  Bd.  84  p.  168. 

3)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  29  p.  481. 

*)  Zeit^chr.  f.  Heilk.  Bd.  4  p.  198  u.  331. 
")  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  41  p.  323. 

6)  Zur  klin.  Diagnost.  d.  Blutkrankh.    Leipzig  1888. 

7)  Fortschr.  d.  Med.  1889  Nr.  11  p.  409. 
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tungen^)  möchte  ich  ihre  Normalzahl  für  mittelgut  genährte  Individuen, 
welche  sich  nicht  eben  in  der  Verdauung  befinden,  annähernd  zwi- 
schen 8—9000  Leukocythen  pro  mm''  gelten  lassen,  wobei  jedoch 
Schwankungen  um  1000  nach  beiden  Richtungen  hin  noch  als  inner- 
halb der  normalen  Grenzen  gelegen  gelten  gelassen  werden  müssten. 
Alle  betreffs  der  absoluten  und  relativen  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen oben  gemachten  Bemerkungen  müssen  selbstverständlich 
auch  betreffs  der  weissen  Geltung  haben. 

Von  physiologischen  Momenten,  welche  auf  die  Zahl  der  weissen 
Blutkörperchen  von  Einfluss  sind,  müssen  genannt  werden: 

1.  Di  eNahrungs  aufnah  me  (Verdauung  sie  ukocyth  ose). 
Das  Bestehen  einer  Verdauungsleukocythose  für  den  Menschen,  von 
Moleschott^),  Hirt^),  Detoma*)  vertheidigt,  von  Grancher^) 
Mallassez '^),  Bouchut  und  Dubrisay^),  Hayem^)  und 
Halla**)  bestritten,  ist  durch  Pohl's^")  Untersuchungen  für  den 
Hund  im  Sinne  der  erstgenannten  Autoren  wiederum  sichergestellt 
worden,  worauf  von  mir  der  gleiche  Nachweis  für  den  Menschen 
erbracht  wurde. 


Es  möffen  an  dieser  Stelle  zwei  diesbezügliche  Beispiele  folgen,  welche  von 
zwei  nervenkranken,  sonst  gesunden  Individuen  gewonnen  wurden: 


Name  und  kli- 
nische Diagnose 

Zeit  der  Zählung 

Zahl  der 
weissen 
Blutkörper- 
chen 

Anmerkung 

Brichta, 
Neuritis  pl.  bra- 
chialis 

11V4  Uhr  Vorm. 
121/4    „  Nachm. 

3V4    „  „ 
5V4  „ 

7V4  „ 

7.600 
6.000 
8.500 
12.000 
14.000 
10.000 

18   Stunden  gefastet,  be- 
kommt B.    um   111/4  Uhr 
2  Port.  Fleisch,  1  Suppe, 
1  Mehlspeise. 

Tischer, 
Lues  cerebri 

IIV2  Uhr  Vorm. 
I2V2    „  Nachm. 

Iii'  " 

6           !)  » 

5.800 
10.600 
10.600 
9.600 
6.800 
6.600 

18  Stunden  gefastet,  be- 
kommt T.    um   111/2  Uhr 
2  Port.  Fleisch,   1  Mehl- 
speise, 1  Suppe  u.  1  Liter 
Bier. 

Aus  der  vorstehenden  Tabelle  ergibt  sich,  dass  eine  einmalige 
Nahrungsaufnahme  eine  Zunahme  der  Leukocythen  im  Blute  bedingen 
kann;  doch  ist  zu  bemerken,  dass,  ebenso  wie  es  gesunde  Individuen 
gibt,  welche  auch  ohne  vorausgegangene  Fastenperiode  auf  eine  ein- 
malige Nahrungszufuhr  durch  Zunahme  der  Leukocythen  im  Blute 
reagiren,  man  auch  mitunter  auf  gesunde  Personen  stösst,  welche  auch 
nach  mehrstündigem  Fasten  und  reichlicher  Nahrungszufuhr  keine 
Verdauungsleukocythose  zeigen.    Diese  Erscheinung,  welche  auch  bei 


1)  1.  c. 

2)  Wiener  med.  Wochenschr.  1854  Nr  8 
Müller's  Arcliiv  1855  p.  174. 

*)  Citirt  nach  Hofmann-Schwalbe's  Jahresber.  1880  ü.  33 
")  Gaz.  m^d.  do  Paris  1876  p.  821. 
8)  Revue  de  möd.  1878  p.  474. 

Gaz.  m6d.  de  Paris  1878  p.  168. 
■'')  1.  c. 
8)  1.  c. 

1»)  Archiv  f  exp.  Pathol.  Bd.  25  p.  31. 
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kranken  Personen,  insbesondere  bei  Anämien  verschiedener  klinischer 
Form  oder  bei  Individuen,  welche  mit  Erkrankungen  des  Magendarm- 
canals  behaftet  sind,  mitunter  angetroffen  wird  (Müller^)),  scheint 
mir,  sofern  es  sich  um  gesunde  Individuen  handelt,  vielleicht  mit  habi- 
tueller Darmträgheit  zusammenzuhängen.  Im  Allgemeinen  lässt  sich 
jedoch  wohl  der  Satz  aussprechen,  dass  bei  der  Mehrzahl  von  Per- 
sonen, besonders  wenn  dieselben  vorher  einer  mehr  oder  minder  langen 
Fastenperiode  unterworfen  worden  waren,  nach  ausgiebiger  Nahrungs- 
zufuhr vorübergehende  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen  im  Blute 
sich  nachweisen  lässt,  und  dass  unter  den  Nahrungsstoffen,  welche 
diese  Erscheinung  vor  Allem  bewirken,  die  Eiweisskörper  an  erste 
Stelle  zu  setzen  sind  (Pohl  ^)). 

2.  Die  Nahrungsabstinenz.  Analog  dem  Einfluss,  welchen 
eine  einmalige  Nahrungszufuhr  auf  die  Leukocythenzahl  äussert,  ist  es 
eine  bereits  von  verschiedenen  Seiten  auch  am  Menschen  beobachtete 
Thatsache,  dass  fortgesetzte  Nahrungsabstinenz  mit  einer  Verminde- 
rung der  Leukocy then  im  Blute  einhergeht.  So  sah  auch  L  u  c  i  a  n  i  ^) 
bei  dem  Hungerkünstler  S  u  c  c  i  eine  stetige  Abnahme  der  Leukocythen 
innerhalb  der  ersten  sieben  Fasttage,  und  zwar  von  14.580  bis  auf  861 
pro  mm^.  Am  achten  Tage  soll  ihre  Zahl  wiederum  auf  1530  ge- 
stiegen sein  und  sich  auf  dieser  Höhe  annähernd  bis  zum  Schluss  der 
dreissigtägigen  Fastenperiode  erhalten  haben.  Zugleich  gibt  Lu- 
ciani  an,  beobachtet  zu  haben,  dass  die  Leukocythen  zu  Beginn  des 
Fastens  zusehends  an  Grösse  abnahmen,  vom  neunten  Tage  ab  jedoch 
wiederum  die  nomalen  Dimensionen  zeigten.  Zur  Erklärung  dieser 
Erscheinung  greift  Luciani  zu  der  Annahme,  es  müsse  ein  die  weissen 
Blutkörperchen  lösendes  Agens  während  des  Hungerns  im  Blute  kreisen, 
und  glaubt  in  dem  Trypsin  diesen  hypothetischen  Körper  erblicken 
zu  können,  von  welchem  Albertoni*)  nachgewiesen  hat,  dass  in- 
travenöse Injectionen  dieser  Substanz  die  farblosen  Blutzellen  zum 
grössten  Teile  lösen  und  das  Volumen  der  übrigbleibenden  um  ein 
Beträchtliches  vermindern.  Wenn  ich  auch  nicht  in  der  Lage  bin, 
diese  an  sich  sehr  unwahrscheinliche  Hypothese  Luciani 's  et^^a 
durch  Controlle  der  Versuche  A  Ib  er  ton  i '  s  zu  widerlegen,  so  scheint 
mir  eine  andere  Art  der  Erklärung,  welche  in  gleicher  Weise  die  Ver- 
dauungsleukocythose,  wie  auch  die  Leukocythenabnahme  im  Hunger 
erklärt,  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  zu  haben. 

Eingangs  wurde  bereits  erwähnt,  dass  den  weissen  Blutkörperchen 
überhaupt  die  Eigenschaft  innewohnt,  bei  Anwesenheit  verschiedener 
Reize  in  vermehrter  Zahl  im  kreisenden  Blute  aufzutreten  und  sich 
an  der  Applicationsstelle  dieses  Reizes  zu  sammeln.  Diese  als  Chertio- 
taxis  bekannte  Erscheinung  ist,  wie  man  heute  bereits  weiss,  eine 
Eigenschaft,  welche  einer  grossen  Reihe  chemischer  Körper  zukonamt. 
'  Ebenso  wie  gewisse  Pilze,  sobald  sie  in  den  Körper  eingedrungen  smd, 
eine  solche  Erscheinung  verursachen,  so  kommt  die  gleiche  Eigen- 
schaft unter  anderen  chemischen  Körpern  auch  den  Eiweisskörpern 
zu.  Wenn  nunmehr  solche  Körper  sich  im  Darmrohre  befinden,  so 
sehen  wir  Leukocythen  in  vermehrter  Anzahl  in  der  Darmwand  aut- 


1)  Prager  med.  Wochcnschr.  1890  Nr.  17,  18,  19. 

2)  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  25.  t  •  • 

3)  Das  Hungern,  deutsch  v.  0.  Fraenkel.  Hamburg  u.  Leipzig 
*)  Citirt  nacli  Luciani. 
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tauchen  Nicht  nur,  dass  dieselben,  wie  Hofmeister  anmmmt,  in 
den  PLaques  der  Darmwand  eine  Vermehrung  erfahren,  so  ist  es 
zweifellos,  dass  sie  auch  aus  den  verschiedensten  und  entlegensten 
Körperprovinzen  jenem  Punkte  zuströmen,  an  welchem  die  betreäende 
chemotaktisch  wirksame  Substanz  einwirkt.  Diese  räthselhafte  Er- 
scheinung der  scheinbaren  Fernwirkung,  auf  welclie  unten  noch  weiter 
zurückzukommen  sein  wird,  erklärt,  wie  ich  glaube,  die  Erscheinung 
der  Verdauungsleukocythose  zur  Genüge.  An  der  Hand  derselben  ist 
die  Abnahme  der  Leukocythen  während  des  Hungerzustandes  auch 
verständlicher,  als  durch  die  Hypothese  Luciani's.  Abgesehen  davon, 
dass  beim  Hungern  ja  der  Reiz  im  Darmrohre  fehlt,  welcher  Leukocythen 
in  die  Blutbahn  treibt,  so  kommt  ausserdem  für  den  Hungerzustand 
jedenfalls  noch  das  eine  Moment  hinzu,  dass  während  desselben  der 
Verbrauch  der  Leukocythen  zweifellos  fortbesteht,  wegen  mangelnder 
Nahrungszufuhr  dieselben  jedoch  keine  oder  nur  eine  sehr  beschränkte 
Neubildung  erfahren.  Ich  würde  aus  den  angeführten  Gründen  viel 
eher  anzunehmen  geneigt  sein,  dass,  ebenso  wie  die  Verdauungs- 
leukocythose, eine  Erscheinung  der  Chemotaxis  der  eingeführten 
Nahrungsmittel  von  Seiten  des  Darmkanals  ist,  auch  die  Verminde- 
rung der  Leukocythen  beim  hungernden  Thiere  und  Menschen  ein- 
fach durch  den  Wegfall  des  chemotaktischen  Reizes,  sowie  durch 
das  Darniederliegen  der  Zellneubildung  überhaupt  während  des 
Hungern  s  zu  erklären  ist. 

3.  Allgemeiner  Ernährungszustand,  Zieht  man  die  bis- 
her besprochenen  Momente,  welche  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
beeinflussen,  in  Erwägung,  so  wird  es  verständlich,  dass,  ähnlich  wie 
bei  den  rothen  Blutkörperchen,  auch  die  Zahl  der  weissen  in  der 
Raumeinheit  des  Blutes  in  gewissem  Sinne  vom  Ernährungszustand 
des  betreffenden  Individuums  abhängig  ist,  so  zwa",  dass  ein  guter 
Ernährungszustand  eine  relativ  hohe,  ein  schlechter  eine  relativ  niedrige 
Zahl  von  Leukocythen  im  Blute  verbindet.  So  fand  ich  z.  B.  bei 
einem  kräftigen,  gutgenährten  28jährigen  Studenten  vor  der  Mahlzeit 
12.000,  drei  Stunden  nach  derselben  14.000  Leukocythen  pro  mm^, 
und  ein  altes,  schlecht  genährtes,  marantisches  Weib  von  72  Jahi'en, 
eine  Bettlerin,  Avelche  sonst  keinerlei  Organerkrankungen  aufwies,  Hess 
pro  mm  3  vor  der  Mahlzeit  8000,  2V2  Stunden  nach  derselben  5400 
weisse  Blutkörperchen  pro  mm^  zählen.  Es  kann  deshalb  die  oben 
als  Normalzahl  angegebene  Menge  von  8000—9000  Leukocythen  pro 
mm^  nur  mit  Beschränkung  für  einen  gewissen  mittleren  Ernäh- 
rungszustand Geltung  haben. 

4.  Das  Alter.  Dem  Alter  eines  Individuums  kann,  wie  ich 
glaube,  ebensowenig  wie  seinem  Geschlecht,  ein  directer  Einfluss  auf 
die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  in  seinem  Blute  zugemessen  wer- 
den, trotzdem  sich  die  allererste  Lebensperiode  des  Menschen  durch 
eine  relativ  hohe  Zahl  der  Leukocythen  im  Blute  (Leukocy those 
der  Neugeborenen)  auszeichnet.  Schifft)  theilt  bezüglich  der 
weissen  Blutkörperchen  die  ersten  Lebenstage  in  zwei  Perioden,  von 
denen  die  erste  sich  durch  eine  Vermehrung  derselben  im  Blute  aus- 
zeichnet, die  zweite  jedoch  eine  relative  Verminderung  derselben  er- 
kennen lässt.  Diese  in  der  ersten  Lebensperiode  beobachtete  Leuko- 
cythose,  welche  bereits  vielfach  (Hayem,  Demme,  Otto)  constatirt 

^)  Zeitachr.  f.  Heilkunde  Bd.  11. 
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wurde,  muss  zum  Tlioil,  analog  der  Polycythämie  der  Neugeborenen 
als  Emdickungseffect  des  Blute«,  zum  Theil  jedoch  auch  als  eine  pro- 
trahirte  Verdauungsleukocy those  aufgcfasst  werden.  Dies  lehrt  nicht  nur 
der  Umstand,^  dass  in  den  ersten  Lebenstagen  meist  ein  gleichsinniges 
Sinken  der  Erythro-  und  Leukocythenzahlen  für  die  Raumeinheit  des 
Blutes  nachweisbar  ist,  sondern  auch  der  Einfluss  der  Nahrungsauf- 
nahme, welcher  sich  bei  Neugeborenen  sehr  deutlich  ausprägt. 

So  fand  z  ß.  Schiff  (1.  c.  pag.  30)  bei  einem  neugeborenen  Kinde,  welclies 
nm  4  Uhr  Nachmittags  geboren  wurde  und  bis  7  Uhr  Abends  nichts  getrunken 
hatte,  um  5  Uhr  19.600  weisse  Blutkörperchen;  nachdem  es  um  7  Uhr  jedoch 
10  g  Milch  genossen  hatte,  betrug  die  Zahl  derselben  um  8  Uhr  27.625  pro  mm». 
Als  hierauf  dasselbe  Kind  in  der  folgenden  Nacht  viermal  getrunken  hatte,  war 
die  Leukocytheuzahl  bis  zum  andern  Morgen  auf  86.600  gestiegen,  während  die 
rothen  Blutköraerchen  von  7.190.000  des  Vortags  auf  6.792.000  gefallen  waren. 
Vom  zweiten  Lebenstage  an  konnte  nun  weiters  innerhalb  der  folgenden  Zeit 
ein  allmähliches,  mitunter  durch  einen  mehr  weniger  jähen  Anstieg  unter- 
brochenes Sinken  der  Leukocythenzahl  nachgewiesen  werden,  sodass  am  Ent- 
lassungstage statt  der  Anfangszahlen  von  7.190.000  rothen  und  19.600  weissen, 
5.634.000  rothe  und  13.400  weisse  Blutkörperchen  im  mm^  gezählt  wurden. 

5.  Schwangerschaft  (Schwangers  cbaftsleukocythose). 
Ausser  dem  Einfluss,  welcher  diesem  Zustande  auf  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  von  einigen  Seiten  zugeschrieben  wird,  soll  ein  solcher 
auch  auf  die  Zahl  der  weissen  in  der  Schwangerschaft  begründet  sein. 
Moleschott  und  N a s s e  ^)  scheinen  die  ersten  gewesen  zu  sein,  welche 
für  die  Schwangerschaft  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  nach- 
gewiesen haben,  doch  wurden  ihre  Angaben  meines  Wissens  in  neuerer 
Zeit  noch  nicht  einer  systematischen  Nachprüfung  unterzogen.  Ha  IIa 
fand  gelegentlich  bei  einzelnen  eine  ziemlich  bedeutende  Leukocy those, 
bei  anderen  Individuen  vermisste  er  dieselbe.  Eigene  Untersuchungen, 
welche  mir  allerdings  nur  in  sehr  beschränktem  Maasse  anzustellen 
möglich  waren,  hatten  mich  zu  dem  gleichen  Resultat  geführt.  Unter 
den  vier  sonst  fast  gesunden  Schwangeren,  welche  ich  zu  untersuchen 
Gelegenheit  hatte,  zeigte  die  eine  11 — 13.000  Leukocyten  pro  mm^, 
während  die  anderen  normale  Werthe  zwischen  5  —  8000  darboten.  Zur 
Erklärung  dieser  Befunde  müssen  wohl  verschiedene  Möglichkeiten  in's 
Auge  gefasst  Averden.  Der  Umstand,  dass  einmal  die  wachsende  Brust- 
drüse ein  häufig  strotzend  mit  Blut  gefülltes  Organ  darstellt,  welches 
mit  einem  Entzündungsheerde  einige  Aehnlichkeit  haben  kann,  könnte 
von  Fall  zu  Fall  die  Quelle  einer  vorhandenen  Leukocythose  erklären. 
Ausserdem  möchte  ich  jedoch  noch  bemerken,  dass  meinen  Beobach- 
tungen zufolge  bei  Schwangeren,  mitunter  wenigstens  (2  Fälle),  die 
Verdauungsleukocythose  sehr  energisch  zu  verlaufen  scheint,  und  so 
vielleicht  in  dieser  für  andere  Fälle  die  Ursache  einer  bestehenden 
Vermehrung  besonders  bei  häufiger  Nahrungsaufnahme  liegen  könnte. 

So  ergab  z.  B.  eine  27jährige  Gravida  (Larynxpolyp)  im  sechsten  Monate 
nach  vorhergegangenem  18  stündigen  Fasten  auf  eine  Mahlzeit  von  zwei  ganzen 
Tauben  und  einer  Portion  Schinken  folgende  Werthe: 

Vorher  12  Uhr  Mittags    4.016  weisse  Blutkörperchen 

1  Stunde  nach  der  Mahlzeit  8.500 

2  „  „  „  „  14-500  „ 
3V2    „        „       „        „         9.250  „ 

Ein  zweiter  derartiger  von  mir  beobachteter  Fall  betraf  eine  mit  Spitzen- 
katarrh in  Behandlung  stehende  Gravida  im  achten  Schwangerschaftsmonat; 


1)  Citirt  nach  Reinert,  Die  lilutkörperchenzählung  etc.   Leipzig  1891. 
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dieselbe  bekam  nach  lOstündiger  Fastenpenode  enie  Mahlzeit  welche 
Milcl  lind  drei  Eiern  bestandfund  zeigte  „ach  derselben  gleichfalls  cme 
cXnzunahme  von  mehr  als  100  «/o,  während  P^ne  nicht  schwangere 


Avelche  aus  1 
eine  Leuko- 
■ere,  gesunde 

^S;^:;;^n;^e'e^nsrgefe;^eru  Mahlzeit  zu  si^.h  genommen 

liatte,  keine  Verdauungsleukocythosc  zeigte.  ,    ^  ,     ,  , 

Virchow  sieht  die  Quelle  der  Schwangerscliaftsleukocytho.se  m 
einer  Schwellung  der  Lymphdrüsen  der  Inguinal-  und  Lumbalregion. 
Die  von  Mal  lasse  zi)  nach  der  Entbindung  beobachtete  Zunahme 
der  Leukocythen,  welche  bei  regulärem  Wochenbett  langsam  ab- 
klingen soll,  dürfte  vielleicht  jener  gleichzusetzen  sein,  welche  jedem 
mehr  oder  minder  starken  Blutverluste  zu  folgen  ijflegt. 

6.  Arznei  Stoffe.  Die  Thatsache,  dass  unter  dem  J^^mtiuss 
einiger  tonisierender  Mittel ,  wie  der  Tinct.  myrrhae.  amara ,  chmae 
die  Zahl  der  weissen  Blutzellen  sich  vermehrt,  war  bereits  Hirt  ) 
bekannt.  Späterhin  untersuchte  H.  Meyer  ein  Schüler  von  Binz, 
eine  grössere  Reihe  ätherischer  Oele,  wie  das  Terpentin-,  Zimmt-  und 
Pfeffermünzöl  in  dieser  Hinsicht  und  kam  zu  ähnlichen  Resultaten. 
Neuerhch  hat  diese  Erscheinung  ein  besonderes  Interesse  dadurch  er- 
halten, dass  Pohl*)  an  einer  grossen  Zahl  von  Arzneikörpern,  welche 
als  Tonica,  Stomachica  oder  Roborantia  bezeichnet  werden,  nach- 
wies, dass  auch  ihnen  die  Eigenthümlichkeit  innewolint,  die  Zahl 
der  weissen  Blutkörperchen  im  kreisenden  Blute  zu  vermehren  und 
hierbei  gleichzeitig  auf  die  Analogie  dieser  Wirkung  mit  der  von  im 
Darmkanal  befindliehen  EiweisskörpernVerdauungsleiikocythose  hinwies. 
Ebenso  wie  diesen  wohnt  auch  jenen  und  gewiss  vielen  anderen  che- 
mischen Substanzen  die  bis  jetzt  noch  räthselhafte  Eigenschaft  der 
Chemotaxis  inne.  Unter  den  von  Pohl  untersuchten  Stoffen  erwiesen 
sich  die  intensiven  Riechstoffe  der  Früchte  und  Gewürze,  z.  B.  das 
Fenchel- ,  Pfeffermünz-  und  Anisöl ,  die  bitteren  Stoffe  Absynthin, 
Extractum  gentianae,  als  besonders  wirksam,  während  anorganische 
Verbindungen  wie  Salzsäure,  Natriumbicarbonat  gar  nicht,  oder  un- 
regelmässig (Eisenoxyd,  basisches  salpetersaures  Wismut)  wirkten. 
Grleiches  gilt  von  einigen  flüchtigen  Stoffen  der  Fettreihe  und  den 
Alkaloiden,  von  denen  z.  B.  einige  wie  der  Essigäther  und  das  Piperin 
sich  als  Leukocythose  erregend  erwiesen  ,  andere  jedoch  unwirksam 
blieben  wie  der  Aethylalkohol,  das  Coffein  und  das  Chinin.  Diese  von 
Pohl  an  Hunden  gesammelten  Erfahrungen  kann  ich  für  das  Oleum 
menth.  piperitae  und  das  Oleum  anisi  am  Menschen  bestätigen.  Betreffs 
des  Kamphers,  des  Zimmtöls  und  des  Kamphercymols  liegen  ebenfalls 
gleichsinnige  Angaben  für  den  Menschen  von  Binz  vor. 


Pathologische  Vermehrung  der  weissen  Blutitörperchen. 

Leukoeythosen. 
a)  Die  entzündliche  Leukocythose. 

Unter  entzündlicher  Leukocythose  versteht  man  jene  abnorme 
Vermehrung  der  neutrophilen,  polynucleären  Leukocythen  des  Blutes, 
welche  sich  auf  Grund  einer  mit  Exsudation  ein  hergeh  enden  entzünd- 
lichen Erkrankung  des  Organismus  im  Blute  ausbildet.    So  reichlich 

^)  Archiv  de  physiol.  1874  p.  22. 
-)  MüUer's  Archiv  1856  p.  174. 
')  Inaug.-Diss 


Inaug.-Diss.  Bonn  1874,  u.  Archiv  f.  exp.  Path.  Bd.  5  p.  122. 
Archiv  f.  exp.  Path.  JM.  2.5  p.  51. 
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auch  III  der  älteren  Literatur  die  Untersuchungen  über  die  Crusta 
phlogistica  und  die  Haemitis  (Piorryi)  zu  iindcu  sind,  so  waren  bis 
vor  kurzer  Zeit  diesbezügh'che  klinische  Untersuchungen  bis  auf  ältere 
Beobachtungen  Virchow's^)  relativ  spärlich  vorhanden.  Die  Be- 
obiichtungen  von  B  o  e  k  m  a  n  n  »),  H  a  1 1  a  T  u  m  a  s  •■')  und  v.  J  a  k  s  c  h  6) 
zielten  zum  Theil  dahin,  bei  den  verschiedenartigsten  Infections- 
krankheiten  des  Menschen  einen  Zusammenhang  zwischen  dem  Gange 
der  Temperatur  und  der  Zahl  der  weissen  wie  der  rothen  Blutkörper- 
ehen festzusetzen,  zum  Theil  verfolgten  sie  rein  diagnostische  Zwecke. 

Die  im  Folgenden  zu  gebende  Schilderung  der  entzündlichen 
Leukocythose  stützt  sich  vorwiegend  auf  eigene  Beobachtungen,  sowie 
auf  solche,  welche  ich'')  im  Verein  mit  Pick«)  angestellt  habe.  Die 
diesbezüglichen  Angaben  haben  jüngst  durch  Pee»)  volle  Bestätigung 
erfahren. 

Nur  die  mit  Exsudation  in  die  Gewebe  einhergehenden  Infections- 
krankheiten  zeigen  während  der  fieberhaften  Periode  eine  mitunter  sehr 
beträchtliche  Zunahme  der  Leukotythen  in  der  Ptaumeinheit  des  Blutes. 
Diese  Vermehrung  lieruht  auf  der  Qualität  der  stattgehabten  Infection 
und  ist  im  allgemeinen  um  so  ausgeprägter,  je  zellreicher  und  grösser 
das  durch  die  Infection  gesetzte  Exsudat  ist.  Aus  diesem  Grunde  gehen 
z.  B.  Eiterungsprocesse,  die  croupöse  Pneumonie,  Pleuritis  u.  s.  w.  meist 
mit  starker  Leukocytose  einher,  während  rein  tuberculöse  AfFectionen 
oder  die  Malaria  oder  der  Typhus  abdominalis  ohne  eine  solche  verlaufen. 

Es  mögen  an  dieser  Stelle  kurz  einige  diesbezügliche  eigene  wie 
auch  von  Anderen  entlehnte  Beobachtungen  folgen,  in  welchen  gleich- 
zeitig die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  berücksichtigt  ist. 

I.   Die  croupöse  Pneumonie. 

«)  Beobachtung  von  Tumas  (1.  c.  p.  360).   E.  B.  Landmann,  25  Jahre. 


Datum 


Tag 
der 
Kranlc- 


heit 


Körper- 
temperatur 


Mg.  Ab. 


23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 

9. 


5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 


39,1 
38,6 
36,7 
36,3 
36,4 
36,5 
36,7 
36,0 
36,3 
36,4 


39,1 
39,0 
37,3 
36,5 
36,8 
36,4 
36,5 
36,5 
36,4 
36,8 


Gew.  d. 
Kran- 
ken in 

Gramm 

Zahl  der 
r.  Blutk. 
pro  mm" 

Hämo- 
globin 
in  o/o 
(Mallassez) 

Zahl  der 
w.Blutk. 
pro  mm* 

R:w. 

4.260.000 

IOV2 

12.800 

1:426 

51.750 

4.450.000 

IOV2 

20.800 

1:89 

51.350 

4.350.000 

11 

22.400 

1:109 

50  000 

4.790.000 

llVs 

6.400 

1:258 

49.800 

4.090.000 

101/4 

6.400 

1:818 

50.750 

4.320.000 

95/8 

6.400 

1:431 

51.250 

4.400.000 

9V4 

11.200 

1:440 

51.000 

3.850.000 

9V8 

12.800 

1:384 

51.000 

51.500 

4.020.000 

9V2 

8.000 

1:261 

51.600 

3.840.000 

IOV2 

17  600 

1:138 

3.750.000 

10"/4 

9.600 

1:249 

4.310.000 

11 

8.000 

1:431 

4.170.000 

10 

9.600 

1:834 

4.464.000 

IOV2 

9.600 

1:309 

Bemerkungen 


im  Harn  kein  Ei^voiss 
Puls  gut 
stark.  Nacht- 
schweiss 


der  Kranke 
erholt  sich 
schnell 


1)  Hämatopathol.,  deutsch  v.  G.  Krupp.   Leipzig  1839. 

2)  Cellularpathologie, 


323. 


3)  Archiv  f.  klin.  I-Icd.  Bd.  29  p.  481. 
*)  Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  4  p.  198  u.  331. 

5)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  41  p. 

6)  Fcstschr.  f.  Henoch  1890. 
■>)  Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  11. 
«)  Prager  med.  Wochenschr.  1890. 
»)  Inaug.-Diss.    JJerlin  1890. 
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Der  Verlauf  der  cntzdl.  Leukocytose  zeichnet  sicli  bei  dieser  Krankheit 
meist  dadurch  aus,  dass  der  Abfall  der  Leukocytenzaiil  nachweisbar  dem  Tem- 
peraturabfall vorausgeht,  wodurcii  eine  prognostische  Handhabe  für  den  Arzt 
entsteht.  Tritt  willireiid  des  Verlaufs  eine  sogenannte  Pseudokrise  ein,  so  ist  die- 
selbe leicht  an  dem  gleichzeitigen  Fortbestehen  der  Leukocytose  zu  erkennen. 
Folgeuder  Fall  möge  dies  illustriren. 

ß)  Eigene  Beobachtung. 

Bcnda  Wenzel,  27jähriger  Schmied.  Bisher  stets  gesund,  erkrankt  vor  drei 
Tagen  unter  Schüttelfrost,  Hitzegofühl  und  rechtsseitigem  Brustschmerz.  Spital- 
eintritt 22.  Januar  1889. 

Status  präsens.  22.  Januar  1889.  Kräftiger  Mann.  Lungenbefund:  Rechts 
vorne  an  der  zweiten  nnd  dritten  Rippe  tympanitischer  Percussionsschall,  sonst 
hell  voll,  ebenso  links  über  der  ganzen  Lunge.  Hinten  hell  voll  über  der  ganzen 
linken  Lunge,  rechts  über  der  Gräte  gedämpft  tymjjanitischer  Percussionsschall 
vom  dritten  Dornfortsatz  nach  unten  Dämpfung.  Das  Athmen  im  Bereich  der 
Dämpfung  hochbronchial,  sonst  vesiculär. 

25.  Januar.  Früh  kritischer  Temperaturabfall.  Temperatur  steigt  jedoch 
schon  in  den  Vormittagsstunden  wieder  au,  während  in  den  bisher  infiltrirten 
Lungenpartien  Lösung  nachweisbar  ist,  ist  nunmehr  Dämpfung  mit  hochbronchialem 
Athem  über  dem  rechten  Oberlappen  vorne  und  hinten  nachweisbar. 

27.  Januar.  Rostfarbene  Sputa  verschwunden,  starke  Schweisse,  seit  früh 
kleinblasiges  Rasseln  über  der  ganzen  rechten  Lunge ,  über  der  linken  Lungen- 
spitze jedoch  Dämpfung  mit  schwach  bronchialem  Athem  und  Rasselgeräuschen 
aufgetreten. 

28.  Januar.  Broncliialathmen  über  der  linken  Lungenspitze  hält  an,  sonst 
durchwegs  über  der  ganzen  Lunge  vorne  und  hinten  dichtes  kleinblasiges  Rasseln. 
Sputa  scüaumig,  schleimig-eitrig. 

30.  Januar.  Ueber  beiden  Lungen  vorne  und  hinten  dichte  Rasselgeräusche. 
Der  Percussionsschall  durchwegs  hell  voll. 

31.  Januar.    Patient  fieberfrei,  starke  Expectoration. 

22.  /L   Abd.    T.   40,2  Leukocytenzahl  14.000 

23.  /I.    Mg.     „     39,4  „  14.000 

Abd.    „  40,0 

24.  /I.    Mg.     „     39,6  „  18.000 

Abd.    „  40,3 

25.  /L    Mg.     „     36,4  „  18.000 

Abd.    „  38,8 

26.  /L     Mg.     „     38,0  „  24.000 

Abd.   „  38,4 

27.  /L    Mg     „    38,0  „  22.000 

Abd.   „  38,9 

&  :  i;? 

&.  :  Mi 

:  m 

Verlauft  der  Process  letal,  so  lässt  sich  mitunter  eine  stetige  Zunahme  der 
Leukocyten  erkennen,  wie  dies  folgende  Krankengeschichte  erweist 
t  o  w  •  64jährigcr  Fleischhackei?    Patient  bisher  gesund  er- 

krankte 14  Tage  vor  seinem  Spitalseintritt  mit  Husten  und  schTeiSem  AuJ 
n  mrz  1889;  '"^'^^''^  Kälte-  und  Hitzegeführ  Slseintut 

Status  präsens.   Schlecht  genährter  Mann:  über  beide  Luna-en  d,VhtA -Rncc^i 
gcrausche,  Sein  Infiltrat  percussorisch  nachweisbar   Sa  sohfnmJcr  llT 

2£.  feSsvS^^ 
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Section  21.  März  1889.  Patholog.  anat.  Diagnose:  Pnoumonia  crouposa 
puliii.  d  ii^mphys.  phn.  Bronchitis  cat.  ehr.  Eudarteritis  ehren.  Atrophia  reiiis  e 
Morbo  Brighti  chr.*j 

17.  /I[I.    Abd.    T.   40  Leukocytenzahl 

18.  /III.    Mg.     „     38,8  17.000 

Abd.     „  39,5 

19.  /III.    Mg.     „     30,2  „  20.000 

Abd.    „  39,4 

20.  /m.    Mg.     „     38,6  „  21.000 

2.  Pleuritis. 

«)  Sero-fibrinosa  (eigene  Beobachtung). 

Pecka,  Marie,  40jährige  Bedienerin.  Patientin  erkrankte  6  Tage  vor  ihrem 
Spitalscintritte  mit  Seitenstechen  und  Fieberfrost;  dabei  bestand  trockener  Husten 
mit  geringem  gelblich  gefärbtem  Auswurf. 

Status  präscns  vom  1.  März.  Die  Haut  heiss  anzufühlen,  trocken,  massige 
Cjanosc,  Athmung  angestrengt  und  fre^uent.  Sputa  sind  zähe,  rostfarben.  Im 
Harn  viel  Eiweiss.  Lungenbefund  ergiebt  vorne  normale  Verhältnisse,  hinten 
rechts  vom  8.  Brustwirbeldornfortsatz  gedämpften  Percussionsschall,  an  Stelle 
der  Dämpfung  bronchiales  Athmen. 

Decursus.  Am  5.  März  beginnt  die  Dämpfung  und  das  Bronchialathmen 
schon  in  der  Höhe  des  3.  Dornfortsatzes. 

Am  6.  März  hört  man  neben  Bronchialathmen  auch  pleuritisches  Reiben. 
Das  Sensoriuin  ist  leicht  benommen,  doch  fäUt  die  Temperatur,  welche  bisher 
zwischen  39° — 40,5°  geschwankt  hat,  ab. 

Am  7.  März  ist  über  der  ganzen  rechten  Lunge  kleinbasiges  Knisterrasseln 
neben  pleuritischem  Reiben  zu  hören. 

8.  März.  Hinten  rechts  unten  Dämpfung,  fehlendes  Athmen.  Kein  pleuri- 
tisches Reiben  mehr.    Patient  beginnt  zu  expectoriren. 

9.  März.  Das  Exsudat  ist  bis  zur  Höhe  des  fünften  Dornfortsatzes  ge- 
stiegen. Von  nun  an  wird  das  Exsudat  resorbirt.  Patient  nimmt  ausgiebig 
Nahrung  zu  sich.    Fieberfrei  bis  zur  Entlassung  am  30.  März  1889. 

Vom  1.  bis  6.  März  schwankte  die  Temperatur  zwischen  89  und  40°,  die 
Zahl  der  rotlien  Blutkörperchen  betrug  anfangs  4.290.000  (2./ni.),  sank  hierauf 
(5./in.)  auf  3.860.000  und  betrug  kurz  vor  der  Entfieberung  4.110,000.  Die  Leuko- 
cythenzahl  schwankte  zwischen  13.000—15.000.  Am  7.  März  Temperaturabfall  zur 
Norm.  Die  Leukocytenzahl  stieg  auf  16.000,  am  8.  März  abermals  Temperatur- 
steigerung auf  38,8,  von  da  ab  remittirendes  Fieber  bis  zum  11.  März;  die  Leuko- 
cytenzahl schwankte  in  dieser  Periode  zwischen  18.000—19.000,  vom  11.  März 
ab  Entfieberung.  Die  Leukocytenzahl  fiel  langsam  zur  Norm,  am  14.  März  13.000, 
am  20.  März  8000. 

ß)  Pneumothorax. 
(Eigene  Beobachtung.)    Heck,  Wilhelm,  37jähriger  Diener,  lag  schon  im 
Jahre  1855  mit  Luugentuberculose  und  rechtseitigem  Pneumothorax  im  Kranken- 
hause. 

Am  13.  Februar  1889  erkrankte  er  plötzlich  unter  Schüttelfrost  und  Stechen 
in  der  rechten  Brusthälfte.  i     i  t-«- 

Status  präsens  vom  16.  Februar.  Mager,  von  kräftigem  Knochenbau.  Die 
Untersuchung  der  Lungen  ergiebt  rechtseitigen  Pyopneumothorax  und  chronische 
Tuberkulose  der  Lungen  (Bacillennachweis). 

Decursus.  Patient  fiebert  bis  zu  39°;  sein  Zustand  verschlimmert  sich 
derart,  dass  am  5.  März  der  Tod  eintritt. 

Die  Section  bestätigt  die  klinische  Diagnose.  ,    ,  ^  •  i 

Die  Leukocytenzahl  bewegte  sich  während  seiner  Beobachtung  zwischen 

10  und  16.000.  „         ,       .  ^         ,  „ 

Bei  der  Pleuritis  prägt  sich  wie  bei  der  Entzündung  jeder  anderen  sei o^eu 
Membran  die  Leukocytose  je  nach  dem  Zellreichthum  und  der  Masse  des  i?.x- 
sudates  aus.    Ist  dasselbe  jedoch  stationär  geworden,  wie  z.  B.  m  dem  letztange- 

*)  In  iüngster  Zeit  sind  mir  auf  privatem  Wege  einzelne  Beobachtungen  bekannt 
geworden,  dass  auch  anatomisch  sicher  gestellte  croupöse  Pneumonien  ohne  Leu- 
lortose  'verlaufen  sind.  Jedenfalls  bilden  solche  Fälle  se  tene  Ausnahmen,  und 
es  dürfte  das  Ausbleiben  dieser  Erscheinung  in  IS  ebenumstanden  begründet  sein, 
welche  bis  jetzt  noch  unbekannt  sind  oder  nicht  beachtet  Avurden. 
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zogeneu  Falle  von  Pyopncuniothorax,  so  ist  mitunter  gar  keine,  oft  auch  nur 
eine  relativ  geringe  Leukocytonzunahme  im  Blute  erkennbar.  Die  Zahl  der 
rothen  Blutkörperchen  und  der  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  wurde  bei 
diesem  Patienten  nur  einmal  (18,2)  untersucht,  2.390.000.    Fleischl  52. 

Als  Beispiel  des  Zusammenhanges  der  Leukocytenzahl  mit  der  Bildung  und 
dem  Schwinden  eines  Exsudates,  sowie  der  auf  diese  Weise  mittelbaren  Abhängig- 
keit der  Zahl  der  wci.ssen  Blutkörperchen  von  der  Temperaturcurve  sei  hier  ein 
Fall  von  wahrscheinlich  eitriger 

3.  Peritonitis 

angeführt.  Hubinek,  Franzisca,  23jährige  Dirne  (eigene  Beobachtung).  Patientin 
acquirirte  vor  4  Monaten  ein  Ulcus  specificum  mit  schmerzhaften  Bubonen  und 
lag  mit  dieser  Affection  11  Wochen  auf  der  Abtheiliing  für  Syphilis,  woselbst 
die  Bubonen  gespalten  w^urden.  Vor  2  Wochen  traten  bei  ihr  angeblich  im  An- 
schluss  an  die  letzte  Menstruation  starke  Unterleibsschmerzen  mit  Hitzegefühl 
und  trägem  Stuhlgang  auf.  Trotzdem  wurde  der  Coitus  weiter  ausgeführt,  bis 
vor  1  Woche  ein  eitriger  Ausfluss  aus  der  Vulva  auftrat.  Spitalseintritt  19.  Fe- 
bruar.   Aufnahme  zur  Klinik  23.  Februar  1889. 

Status  präsens  23.  Februar.  Kräftig  gut  genährt.  Befund  an  den  Thorax- 
organen normal.  Ueber  der  Symphyse,  wie  über  der  linken  Poupart'schen  Bande 
starke  DruckemjDfindliclikeit.  Aus  der  Vagina  eitriger,  zäh-gelber  Ausfluss, 
Uterus  nicht  vergrössert,  in  beiden  Parametrieu  vorwiegend  im  linken  und  im 
Cavum  Douglasi  starke  Druckempfindlichkeit,  in  beiden  letzteren  eine  deutliche 
Eesistenz  zu  tasten. 

/9  jc/  !f  22  i}  IS-         Y       ,  (  ,  {    J     f  ^ 


Fig.  20.  (- 


Temperatur, 


Leukocytenzahl.) 


i,--i.?^"</f^^'"*V  Patientin  bat  eigenmächtig  das  Bett  verlassen,  Nachmittags 
erhöhte  bchmerzhaftigkeit  des  ganzen  Abdomen. 

.  1-  März  Fieber,  wie  Schmerzhaftigkeit  des  Abdomen  halten  an,  dabei 
Neigung  zu  Stuhlvcrstopfung. 

4.  März.  .Täglich  noch  abendliche  Temperatursteigerungen,  Unterleibs- 
schmerzen, sowie  Ausfluss  aus  dem  Genitale  verringert. 

mi.schte  Kost'  - '^^^^  ^  '^'^gß^  spontan  entfiebert,  geniesst  wieder  ge- 

Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  wurde  3mal  controllirt  und  zAvar  am 
21./II.     3.840.000  Fl(M-schl  80 
2.5./n.     3.230.000       „  78 
r».    7  ,  ,  ,     T     ,     4./in.    3.540.000       „  80 
ri;n  .        ^«"kocyten  ist  aus  der  beifolgenden  Kurve  (Fig.  20),  welche 

^  dchllir.li?"p"°'^-i^™^"?^*'^^r'^^  (punktirtc'' Linie)  enthält  erficht  ck  Zu- 
lalle auf!  Comcidenz  der   Temperatur  und  Leukocytenkurve  in  diesem 
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4.  Meningitis. 

a)  M.  suppurativa. 

Konstantin,  Antonio,  23jiihrige  Dienstmagd.  Patientin  wird  am  11.  Februar 
Vormittags  mit  stark  bcnomiiiencm  Sensorium  in  das  Spital  aufgenommen  später 
gab  sie  an,  vier  Tage  vor  ihrer  Aufnahme  unter  Kopfsciimcrzcn  und  Schüttel- 
trost erkrankt  zu  sein.  Jetzt  bestehen  Kopf-  und  Kreuzschmerzen,  Appetitlosic- 
keit,  anhaltendes  Hitzegefühl  und  Durst.  '     ii-        "  b 

_  Status  präsens  vom  11.  Februar  1889.  Hohes  Fieber  und  Benommenheit 
geringgradiger  Milztumor,  kein  Exanthem,  von  ^Seite  der  Hirnnerven  nichts 
Abnormes. 

Decursus.  Es  kommt  bereits  den  12.  Februar  zu  rechtsseitiger  completcr 
Facialislähmung.  Nackenstarre,  ausserdem  tritt  Oculomotorius-  und  Abducens- 
lähmung  auf  der  rechten  Seite  ein,  und  die  Patientin  stirbt  im  tiefen  Sopor  am 
15.  Februar  Abends. 

Die  Section  ergiebt  eitrige  Meningitis  der  Hirnbasis  aus  eitrigem  Katarrh 
der  Stirnhöhlen. 

12.  /II.  Mg.  T.  40  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  5.100.000  Leukocytenzahl  22.000 

Abd.  „  41,5 

13.  /n.  Mg.  „    39     „     „       „  „  „  „  21.000 

Abd.  „  41 

14.  /II.  Mg.  „    38,7  „     „       „  „  4.980.000  „  14.000 

Abd.  „  40 

15.  /n.  Mg.  „    41,4  „     „       „  „  „  „  15.000 

b)  M.  tuberculosa. 

Drahorad,  Wilhelm,  23jähriger  Handschuhmacher,  wurde  im  Jahre  1885  mit 
Lymphadenitis  tuberculosa  auf  hiesiger  chirurgischer  Klinik  behandelt.  Am 
12.  Mai  1889  erkrankt  er  unter  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Benommenheit,  Schwäche- 

gefühl.  Am  zweiten  Krankheitstage  stellt  sich  eitriger  Ausfluss  aus  dem  linken 
hre  ein. 

Status  präsens  vom  22.  Mai.  Lähmung  des  linken  Abducens,  reichlicher 
Austiuss  aus  dem  linken  Ohre,  Lähmung  des  linken  Facialis,  Nackenstarre,  be- 
schleunigte Herzaction,  kahnförmige  Einziehung  des  Unterleibes. 

Decursus  23.  Mai.  Die  Sensibilität  im  Gesichte  beidei-seits  herabgesetzt, 
die  Patellarreflexe  gesteigert. 

26.  Mai.    Gegen  friUi  Temperatursteigerung  bis  40,3.   Exitus  letalis. 

Anatomische  Diagnose.  Otitis  media  supp.  sin.  Thrombosis  sin.  falsiformis 
maj.  et  sigmoidei  lat.  utr.    Meningitis  tuberculosa. 

22.  /V.    Mg.    T.   39,4   Leukocytenzahl  8000 

Abd.    „  38,4 

23.  /V.    Mg.     „    39,6  „  8000 

Abd.   „  39,8 

24.  /V.    Mg.    „    39,6  „  6000 

Abd.   „  39,2 

25.  /V.   Mg.    „    39,8  „  8000 

Abd.    „  39,2 

26.  /V.   Mg.    „  40,3 

5.  Erysipel. 

(Beobachtung  Halla's.)  18jähriger  Schneider.  Eitrige  Ehinitis,  am 
9.  December  Schüttelfrost,  Erytipel  des  Gesichtes  mit  hohem  Fieber. 

lO./XIL  rothe  3.751.000,  weisse  12.493 
12./XII.  „  3.627.000  „  23.374 
16./Xn.  Temperaturabfall, 

rothe  3.627.000,  weisse  13.568 
24./XU.    9.  Tag  der  Reconvalescenz  (fieberfrei) 
rothe  3.400.000,  weisse  8.029. 
Ausser  dem  charakteristischen  Befunde  betreffs  der  Zalil  der  weissen  Blut- 
körperchen Hess  sich  eine  auffällige  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen 
im  Verlaufe  der  Erkrankung  nicht  constatiren,  doch  giebt  Hayem  an,  bei 
Erysipel,  hauptsächlich  bei  schweren  Fällen    analog  dem  Verha  ten  bei  1  neu- 
monie  auch  hfer  einen  Verlust  von  V2-I  MiU.  rothen  Blutkörperchen  per  cbmm 
während  der  Fieberperiode  constatirt  zu  haben. 
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6.   Polyarthritis  rheumatica. 

XK-  -RnnVianlifiinD-  P^siiihviffp  Maffd,  welche  im  14.  Lebensjahre  schon 
PoIyaÄ  Sg?m2i  hlt'XaSeVor  4  Tagen  unter  Frost,  Schmerz- 
haftigkeit  und  Schwellung  beider  Kniegelenke.  ,    i     i  f„a 

13  April.  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  beider  Sprunggelenke,  lautes 
syst-  und  cliastolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze. 

15./IV.   Mg.    T.   38    Abd.    T.  38,6  r.  4.820.000   w.  11.000 

15fi^-  "  "  fit  :  :;  Iii  r.  4.900.000  :  1 

18.  /IV.     „       „    37,4    „       „    38        .  « 

Von  nun  ab  blieb  die  Patientin  fieberfrei  ohne  neuen  Nachschub. 

7.  Scariatina. 

Beobachtung  von  P6e  (1.  c.  p.  25).  ,  njähriges  Mädchen  in  ziemlich 
gutem  Ernährungszustande,  die  vorher  nie  erheb  ich  krank  gewesen,-  «krankt 
L  7  März  plötzlich  unter  starkem  Hitzegefühl  mit  Halsschmerzen  und  Schluck- 
bcscliwerden.  Am  nächsten  Morgen  Eruption  des  Scarlatinaexanthems ,  Hals- 
organe intensiv  geröthet  und  geschwollen. 

9./ni.    T.  40,3,  r.  B.  4.350.000,  w.  16.000. 

10 /III.  Miliaria  alba  auf  beiden  Vorderarmen.  Exanthem  etwas  ab- 
geblasst.   Halsbefund  derselbe.   T.  38,9,  L.  16.000. 

11 /III  Status  idem.  Halsschmerzen  geringer.  Miliaria  auf  dem  Ab- 
domen.   T.  38,0,  L.  14,000. 

12.  /ni.    Exanthem  noch  schwach  sichtbar.    Die  Schwellung  der  Ton- 

sillen und  des  weichen  Gaumens  ist  zurückgegangen.  T.  38,2, 
L.  12.000. 

13.  /in.   Exanthem  völlig  abgeblasst.    Am  Halse  und  Oberarmen  be- 

f innende  Abschuppung.  Halsorgane  fast  normal.  T.  38,2, 
i.  12.000. 

15.  /III.    Halsorgane  normal.    Abschuppung.    T.  37,3,  L.  9000. 

16.  /ni.  T.  37,3,  L.  9000 
20./III.  „  36,6,  „  8000 
22./in.    „  36,8,    „  8000. 

8.  Morbilli. 

Beobachtung  von  P6e  (1.  c.  p.  27).  Silkenat,  21jähriges  Dienstmädchen, 
das  früher  stets  gesund  gewesen,  erkrankt  am  29.  März  unter  heftigem  Schüttel- 
froste und  Kopf-  und  Gliederschmerzen  und  wiederholten  Schwindelanfällen.  Zu 

f leicher  Zeit  öfterer  Hustenreiz  und  Thränen  der  Augen.     Am  Montag  tritt 
chnupfen  hinzu.    Mittwoch  Eruption  des  Exanthems,  zuerst  im  Gesicht,  von  da 
auf  Hals  und  Brust.    Am  3.  April  Aufnahme  in  die  Anstalt. 

3.  /IV.   Leidlich  kräftig  gebautes,  gut  genährtes  Mädchen.    Im  Gesicht, 

Hals  und  Brust  deutliches  Masernexanthem.  Vereinzelte  Masem- 
flecke  auf  dem  Abdomen.    T.  39,3,  r.  B.  4.500.000,  L.  4000. 

4.  /IV.    Das  Exanthem  ist  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten, 

sowie  am  Abdomen  zum  Ausbruch  gekommen.    T.  37,9,  L.  5000. 

5.  /rV.   Exanthem  etwas  abgeblasst.    T.  37,2,    L.  7.000 

6.  /IV.  „  völlig  „  37,5,  „  6.000 
8./IV.    "Wohlbefinden  der  Patientin    „    37,1,    „  8.000 

Der  weitere  Verlauf  ohne  jede  Störung  im  Wohlbefinden.  Keine  Ab- 
schuppung. 

9.  Diphtherie. 

Beobachtung  von  Reinert  (1.  c.  p.  182).  24jährige  Patientin  mit  Ulcus 
ventriculi.  11.  December  r.  B.  4.772.000  Fleischl  85.  Am  13.  December  orkrankte 
die  Patientin  an  Diphtherie  mit  mässigem  Fieber  (38,4). 

16./X1I.   r.  B.  5.050.000,  w.  5763,  Fidschi  92^/0. 

19.  /Xn.   2.  Tag   nach  Aufhören    des   Fiebers   4.732.000,    w.  7700 

Fleischl  87 «/o. 

Limbeck,  Tathologie  de.s  Blutes.  JQ 
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10.   Typhus  abdominalis. 


Beobachtung  von  Tumas  (1.  c.  p.  353). 

A.  B.,  Landmann,  16  Jahre  alt. 


Tag 

Körper- 

Gew. d. 

Zahl  der 

Hämo- 

Zahl d. 

Verh. 

Datum 

der 

tempera- 

Kran- 

r. Blutk. 

globin- 

w. Blk. 

d.  w. 

Bemerkungen 

Krank- 

tur 

ken  in 

gehalt 

pro 

z.  d. 

heit 

Mg. 

Ab. 

gr 

pro  mm^ 

in  o/o 

mm^ 

rothen 

9  1 

9 

39,2 

39,0 

37.500  4.160.000 

10 

10 

38,7 

39,2 

QQ  CiCiCi 

11 

11 

38,2 

38,9 

Qn  Ar\c\ 
0lA\j\) 

Q  Qöf>  c\r\t\ 
ö.yovj.uuu 

12 

12 

39,1 

39,2 

Q  ^AA  AAA 

13 

13 

39,7 

39,5 

oo.iUU 

14 

14 

39,6 

39,3 

dl.  t\J\J 

15 

15 

40,1 

38,8 

Ol. IW 

Q  ßon  (\r\(\ 

16 

16 

36,8 

39,0 

17 

17 

39,3 

38,5 

37.300 

3.400.000 

18 

18 

39,2 

39,0 

— 

— 

19 

19 

38,9 

37,4 

37.000 

3.600.000 

20 

20 

37,9 

38,8 

21 

21 

38,6 

38,2 

— 

3.560.000 

22 

22 

36,6 

38,7 

36.500 

2.880.000 

23 

23 

37,1 

38,4 

24 

24 

37,2 

37,5 

36.000 

2.640.000 

25 

25 

36,8 

37,2 

— 

— 

26 

26 

36,7 

37,3 

— 

3.240.000 

27 

27 

36,8 

37,0 

28 

28 

36,4 

36,7 

Q4  250 

3.120.000 

29 

29 

36,7 

37,4 

34.500 

30 

30 

36,3 

37,0 

3.400.000 

31 

31 

36,7 

36,7 

34.600 

1 

32 

36,3 

36,9 

2 

33 

36,5 

36,7 

34.000 

3.600.000 

3 

34 

36,6 

37,(] 

— 

4 

35 

37,4 

■  37,S 

,  34.100 

— 

5 

36 

36,f 

.  37,S 

j   

3.040.000 

6 

37 

37,1 

37,( 

)  37.00C 

— 

7 

38 

37,C 

)  37,( 

)  — 

2.800.000 

8 

39 

36,.' 

37.50( 

)  — 

9 

40 

2.880.000 

16 

47 

3.300.000 

21 

52 

1  - 

3.230.000 

10V2 

91/4 
8V2 

71/8 


vu 
71/4 


6V2 
6V2 


6V4 
6V4 
71/2 

6»/4 


1.000 

11.200 
12.800 


9.600 


4.800 
3.200 


1:208 

1:416 
1:297 


1:140 


1:509 
1:610 


3.200 
4.800 


Vl'i 
6V4 
6V4 

63/4 
6^8 


1:107 
1:252 


Durchfall, 
kein  Schweiss.  Im 
Harn  eine  bedeutende 
Menge  Eiweiss 


im  Harn  Eiweiss,  eine 
ibedeut.  Menge  Blut 
starker  Schweiss, 
Stuhlgang  3  mal 


bald  Durchfall,  bald 
Verstopfung 


9.600 
6.400 
3.200 
9.600 

12.800 

4.800 

6.400 

4.800 
8.000 
12.000 


1:131 
1:323 
1:312 
1:681 

1:112 

1:603 

1:518 

1:412 
1:166 
1:641 


Stuhlgang  2  — 4  mal 
täglich.  Im  Harn  kein 
•Eiweiss.  Der  typhöse 
Zustand  geschwun- 
den 


allmählige  Besse- 
rung 
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II.  Typhus  exanthematicus. 

Beobachtung  von  Tumas  (1.  c.  p.  363). 

23 jähriger  Maler. 


Datum 


Tag 
der 
Krank- 
heit 


Körper- 
tempe- 
ratur 


Mg.  Ab. 


Jan. 

4 

4 



5 

5 

39,2 

6 

6 

39,0 

7 

7 

39  0 

8 

8 

39^2 

9 

9 

39,0 

10 

10 

38,8 

11 

11 

38,3 

12 

12 

39,0 

13 

13 

38,8 

14 

14 

38,7 

15 

15 

38,0 

16 

16 

38,1 

17 

17 

38,7 
37,7 

18 

18 

19 

19 

36,6 

20 

20 

38,1 

21 

21 

37,5 

22 

22 

38,1 

23 

23 

37,5 

24 

24 

37,4 

25 

25 

37,4 

26 

26 

39,2 

40,0 
39,6 
39,5 
40,0 
39,3 
39,5 
39,2 
39,3 
39,2 
39,5 
39,0 
38,7 
38,8 
38,6 
38,2 
38,5 
38,3 
38,1 
37,8 
38,0 
38,0 
89,3 


Gew. 

des 
Kran- 
ken in 

gr 

Zahl  d. 
r.  Blutk. 
pro  mm^ 

Hämo- 
globin- 
eehalt 
in  o/o 
(Mallassoz) 

Zahl 

f\ dt* 

w. 

1 J  Jv. 

w:r 

II 

9.600 

1:443 

50.600 

4.220.000 

lOVa 

4.800 

1:442 

49.450 

lOVa 

3.200 

1:854 

'±0,0\J\J 

4  440  000 

lOVs 

3.200 

1;889 

47.250 

4.380.000 

11 

1.600 

1:876 

46.860 

4.780.000 

11 

8.200 

1:895 

45.450 

4.960.000 

11 

1.600 

1:987 

4.160.000 

9^/8 

4.800 

1:832 

43.000 

3.820.000 

93/8 

1.600 

1:623 

3.450.000 

83/4 

3.280 

1:690 

41.000 

3.450.000 

8V2 

3.200 

1:420 

41.250 

41.850 

3.130.000 

7 

3.200 

1:312 

41.500 

41.250 

B  emerkun  gen 


flüss.  Stühle  im  Harn, 
Eiweiss  in  beträchtl. 

Menge,  Cylinder 
Puls  schwach 

\  der  typhöse  Zustand 
/  stärker,  Stuhl  flüssig 

der  Kranke  schlum- 
mert. Eine  Menge  se- 
cundärer  Petechien. 

Puls  schwach 
der  typhöse  Zustand 
V  lässt  nach.  Der  Aus- 
'  schlag  wird  blässer 

Bchw.  Nachtschweiss 
I  wiederum  typhöser 
>  Zustand  zunehmend. 
I  Stuhl  2 — 3  mal  flüssig 

I  Mandeln  gangränös 

/  d.  Kranke  ist  schwach 
\         und  stirbt. 


12.   Febris  Intermittens  (eigene  Beobachtung). 

Bruscha,  Anna,  52  Jahre  alt,  acquirirt  während  ihres  achtmonatlichen 
Aufenthaltes  zu  Trnowa  in  Bulgarien  ein  Leiden,  das  sich  in  zweimal  in  der 
Woche  Aviederkehrenden  Anfällen  äussert,  denen  stets  ein  ausgesprochenes  Krank- 
heitsgefühl vorangeht,  worauf  ein  intensives  Frostgefühl  und  Zittern  am  ganzen 
Körper,  nach  1—2  Stunden  Hitzegefühl  und  reichlicher  Schweiss  folgt.  Dann 
erholt  sich  die  Kranke  bald,  und  ihr  Befinden  ist  bis  zum  nächsten  Anfall  ein 
relativ  gutes. 

Bei  der  Untersuchung  am  18.  Mai  1889  findet  man  eine  auffallend  braune 
Hautpigmentation  und  einen  vom'  oberen  Rand  der  8.  Rippe  bis  ca.  3  Querfinger 
über  den  Rippenbogen  reichenden  deutlich  tastbaren  Milztumor.  —  Im  Verlaufe 
der  klinischen  Behandlung  wird  ein  Anfall  beobachtet,  welcher  dem  einer  Febris 
intermittens  vollkommen  entspricht  und  nach  Darreichung  von  Chinin  bis  zum 
Austritt  aus  der  Kinik  ausbleibt. 


14.  /V. 

15.  /V. 

16.  /V. 

17.  /V. 


Mg. 
Abd. 
Mg. 
Abi. 
Mg. 
Ab^d. 
Mg. 
Ab^d. 


T.  37,2.  rothe  Blutkörperchen  3.120.000,  weisse  Blutkörperchen 


36,4 
37,4 
39,0 
36,8 
36,6 
37,3 
37,2 


2.820.000 


2.510.000 


4.000 
3.000 
4.500 
4.000 


Ueber  die  hier  nicht  mit  Beispielen  belegten  Infectionserkrankungcn,  sei  es, 
dass  dieselben  mit  Exsudation  einhergehen  oder  nicht,  fehlen  mir  eigene  Er- 
fahrungen, und  konnte  ich  auch  ausfülirliche  Belege  für  sie  nicht  in  der  Literatur 
vorfinden. 
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r.un^''l^.  ^'^^^^S'^^^c^e  Leukocytose    kann   vom    klinischen  Stand- 

kmnkhSpn"'''  t^^P^r  ?^f-d<^^>  ^«l^hes  vielen  Infections- 

kiankheiten  zukommt;  mit  Rücksicht  auf  den  Umstand,  dass  nur 
exsudative  Processe  mit  entzündlicher  Leukocytose  verlaufen,  kann 
ctasselbe  jedoch  m  gewissem  Sinn  als  diagnostisches  Hilfsmittel  mit 
verwerthet  werden  und  zwar  hauptsächlich  dann,  wenn  es  sich  darum 
handelt,  m  Fällen,  wo  die  sonstige  Diagnostik  im  Stiche  lässt,  ein 
gewisses  Maass  von  Klarheit  zu  schaffen,  umsomehr  als  manche  Infec- 
tionskrankheiten  betreffs  der  Leukocytose  ein  ziemlich  typisches  Ver- 
halten zeigen.  Isachdem  im  Allgemeinen  bei  mittel  gut  genährten  In- 
dividuen als  die  obere  Grenze  der  normalen  Leukocytenzahl  etwa 
«— yUUÜ  zu  gelten  haben,  so  möchte  ich  Werthe  von  11000  Leuko- 
cyten  pro  mna^  bereits  als  geringgradige  Leukocytose  bezeichnen. 
Werthe,  welche  zwischen  10—15.000  Leukocyten  pro  mm^^  liegen 
würde  ich  meinen  Erfahrungen  nach  den  serös-fibrinösen,  über  diese 
V\  erthe  hinaus  den  mit  zellreichen  Exsudaten  einhergehenden  Entzün- 
dungen als  charakteristisch  zuschreiben.  Immerhin  bestehen  jedoch 
auch  hierin  Abweichungen  hauptsächlich  deshalb,  weil  die  ursprüng- 
liche Basis,  von  welcher  aus  die  Leukocyten  Vermehrung  erfolgt,  bei 
verschiedenen  Individuen  erhebliche  Differenzen  zeigen  kann,  zudem 
auch  verschiedene  Stadien  von  Infectionskrankheiten  sich  in  der 
Leukocytenzahl  verschieden  ausprägen  können.  Mit,  wie  ich  glaube, 
seltenen  Ausnahmen  läuft  die  Leukocytose  annähernd  mit  dem  Fieber 
ab ,  so  dass  bei  entfieberten  Individupn ,  selbst  wenn  noch  Exsudat 
vorhanden  ist  und  dasselbe  auch  eitrig  beschaffen  ist,  auch  keine  oder 
nur  mehr  eine  sehr  geringe  Leukocytose  nachweisbar  ist.  Kommt 
es  jedoch  zu  neuerlicher  Verbreitung  der  Entzündung,  so  stellt  sich 
mit  dem  neuen  Fieber  und  gewöhnlich  meist  einige  Stunden  früher 
wieder  Leukocytose  ein,  welche  dann  auch  häufig  vor  dem  Tempe- 
raturabfall wieder  um  einige  Zeit  früher  abklingt.  Die  diagnostischen 
resp.  prognostischen  Anhaltspunkte  ergeben  sich  ziemlich  von  selbst. 
Die  croupöse  Pneumonie  giebt  auf  der  Akme  des  Processes  meist 
15 — 20.000  Leukocyten  pro  mm  ^ ;  am  Tag  vor  der  Krise  fällt  dieser 
Werth  jedoch  um  Beträchtliches  auf  circa  10.000,  um  mit  ein- 
getretener Lösung  bis  unter  diese  Zahl  zu  sinken.  Sogenannte 
Pseudokrisen  sind  durch  Fortbestehen  einer  starken  Leukocytose,  der 
drohende  Exitus  du.rch  eine  stetige  Zunahme  der  Leukocyten  er- 
kennbar. Entzündungen  der  serösen  Membranen  sind,  sofern  sie  eitriger 
Natur  sind ,  gleichfalls  durch  erhebliche  Leukocytose  (15 — ^20.000), 
sofern  sie  seröser  Natur  sind,  durch  geringgradigere  Zunahme,  und 
reine  Tuberkulose  durch  das  Fehlen  der  Leukocytenzunahme  charak- 
terisirt.  Auf  Grund  dieser  Thatsache  vermag  man  rein  tuberkulöse 
Erkrankungen  der  serösen  Häute,  z.  B.  der  Meningen,  von  solchen 
eitriger  Natur  schon  intra  vitam  zu  trennen,  indem  z.  B.  eine  tuber- 
kulöse Meningitis  niemals,  eine  eitrige  stets  mit  Leukocytose 
einhergeht.  Die  eitrigen  Entzündungen  speciell  der  serösen  Häute 
zeigen  während  des  Fiebers  stets  Leukocytose.  Die  absoluten  Werthe 
derselben  schwanken  jedoch  mit  der  Ausdehnung  des  Processes.  Zu 
bemerken  ist  noch,  dass  bei  eitrigen  Entzündungen,  wie  es  scheint,  die 
Leukocytenzahl  ante  morten  etwas  abnehmen  kann.  Diphtheritische 
Entzündungen  gehen  gleichfalls,  wenn  auch  mit  schwächerer  Leukocy- 
tose als  die  rein  eitrigen  einher.  Die  absoluten  Werthe  schwanken 
hierbei  meist  zwischen  10—15.000.    Das  Erysipel  giebt,  ähnlich  wie 
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die  croiipöse  Pneumonie,  hohe  Leukocytenwerthe,  die  allerdings  hinter 
den  der  eitrigen  Processe  meist  hintan  stehen,  und  zeichnet  sich  auch 
dadiu-ch  aus,  dass,  falls  kritische  Entfieberung  erfolgt,  auch  die  Leuko- 
cytenzahl  rasch  abnimmt.  Nicht  exsudative  Processe,  welche  olme 
Inanition  einhergehen,  wie  die  Malaria,  die  Masern  und  der  Scharlach 
zeigen,  sofern  sie  uncomplicirt  verlaufen,  keine  Vermehrung,  solche, 
die  mit  Inanition  einhergehen,  wie  der  Typhus  abdominalis,  eine  be- 
ta-ächtliche  Verminderung  der  Leukocyten  im  Blute.  Im  ersteren 
Falle  bewegen  sich  die  Werthe  meist  zwischen  6—10.000,  im  letzteren 
zwischen  3—6000.  Einmal  fand  ich  bei  Typhus  abdominalis  1  Tag 
a.  m.  1000  Leukocyten  pro  mm^. 

Wenn  nunmehr  die  klinische  Beobachtung  lehrt,  dass  zwischen 
den  durch  lufectionen  bedingten  Exsudationen  und  Leukocytose  ein 
Zusammenhang  besteht,  so  ist  es  weiter  Sache  des  Thiex-experiments, 
über  dieses  Verhältniss  Klarheit  zu  schaflPen.  Thatsäehlich  lehrt  nun 
auch  dasselbe,  dass  es  vorwiegend  die  Eiterung  erregenden  Staphylo- 
und  Streptococcen  sind,  welche  bei  Versuchsthieren  (Hunden)  Leuko- 
cytose erregen.    Als  Beispiel  mögen  folgende  Versuche  gelten: 


Leuko- 

Injection von  1  cm^  einer  virulenten  Staphylo- 

cyten 

coccencultur 

22.  März 

3  Uhr  Nachm. 

6.166 

7 

17.300 

Das  Knie  stark  geschwollen. 

30.100 

23.  März 

9  Uhr  Vorm. 

35.800 

11     „  „ 

30.000 

Deutliche  Fluctuation  im  inficirten  Knie- 

7V2 „  Nachm. 
24.  März 

gelenk. 

21.300 

11  Uhr  Vorm. 

18.000 

6    „  Nachm. 

19.500 

26.  März 

11  Uhr  Vorm. 

16.400 

Das  Thier  sehr  elend,  wird  durch  Chloro- 
form getödtet.     Section  ergiebt  eitrige 
Infiltration   des  Kniegelenkes  und  der 
Ober-  und  Unterschenkelmuskulatur. 

Ein  mittelgrosser  Hund  bekommt  11  Uhr  Vormittags  1/2  Cc. 
2  Wochen  alter  Bouilloncultur  von  St.  pyogenes  aureus  in  das  linke 
Kniegelenk. 

Vorher  im  Cubikraillimeter    8.500  weisse  Blutkörperchen 
1     Uhr  Nachmittags  18.500 
3V2    „  „         38.000  ; 

6^/*  «      „     41.500  :  ;; 

Das  Thier  wird  durch  Chloroform  getödtet.  Im  inficirten  Kniegelenk 
constatirt  man  eine  bedeutende  Injection  der  Gelenkskapsel,  iedoch 
noch  keine  nennenswerthe  Exsudation.  Die  viscide,  klebrige  Svnovial- 
flussigkeit  weist  mikroskopisch  reichliche  Leukocyten  auf  ^ 
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Den  angeführten  Versuchen  zufolge  maclit  es  den  Eindruck,  als 
ginge  die  entzündliche  Leukocytose  der  Exsudation  voraus.  Man 
gewinnt  hierdurch  den  Eindruck,  als  stelle  die  Leukocytose  das  Mittel- 
glied zwischen  der  Infection  und  Exsudation  dar,  eine  Auffassung,  gegen 
welche  sich  neuerdings  Joas^),  ein  Schüler  Löwit's,  gewendet  hat, 
welcher  in  der  Exsudation  das  Primäre  und  in  der  entzündlichen 
Leukocytose  eine  Art  Regenerationserscheinung  des  Blutes  erblickt. 

Die  Versuche,  auf  welche  Joas  diese  seine  gegentheilige  Anschauung 
stützt,  sind  durchaus  nicht  einwandsfrei,  umsomehr,  als  er  sich  hierbei  nicht  der 
Infection  mit  Eiterung  erregenden  Pilzen  bediente,  sondern  an  Fröschen  das 
Mesenterium  blosslegte  und  nachträglich  constatiren  konnte,  dass  die  Exsudation 
bereits  eingetreten  war  zu  einer  Zeit,  wo  eine  erhebliche  Vermehrung  der 
Leukocyten  im  kreisenden  Blute  noch  nicht  bestand.  Es  scheint  mir  verständ- 
lich, dass  unter  diesen  Bedingungen,  welche  denen  bei  einer  chemischen  Ver- 
ätzung bestehenden  ziemlich  ähnlich  sind,  thatsächlich  die  Exsudation  die  primäre 
Erscheinung  sein  kann,  doch  lassen  sich  solche  Versuche,  wie  ich  meine,  wohl 
kaum  mit  den  mit  Eiterpilzen  angestellten  in  Parallele  bringen. 

Es  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  die  in  den  Thierkörper 
eingedrungenen  Mikroorganismen,  sofern  sie  Eiterung  erregen,  dies  nicht 
auf  einfach  mechanischem  Wege,  sondern  durch  das  chemische  Moment 
der  Veränderung  des  Nährbodens  oder  durch  ihre  Stoifwechselproducte 
verursachen.  Ob  sie  diese  nun  als  solche,  respective  die  sie  constituirende 
Proteine,  oder  ob  ihre  Stoffwechselproducte,  die  eigentlich  chemotaktisch 
wirksame  Substanz  abgeben,  ist  wohl  eine  bis  heute  noch  nicht  völlig 
sicher  entschiedene  Frage.  Büchner^)  hat  sich  dahinausgesprochen, 
dass  die  Mikroorganismen,  selbst  die  sie  constituirenden  Substanzen, 
die  eigentlich  chemotaktisch  wirksame  Substanz  enthalten.  Wenn  aus 
den  Versuchen  dieses  Autors  es  wohl  auch  zweifellos  hervorgeht,  dass 
in  den  Mikrobenkörpern  derartig  wirkende  Substanzen  enthalten  sind, 
so  ist  es,  wie  ich  glaube,  trotzdem  sehr  fraglich,  ob  diese  im  Thier- 
körper thatsächlich  die  Leukocytose  bedingen,  und  zwar  hauptsächlich 
deshalb,  weil  Buchner  u.  a.  fand,  dass  das  Mikroprotein  des  Staphylo- 
coccus  pyogenes  aureus,  dieses  Eiterpilzes  xöt  e^ox'qv  chemotaktisch 
unwirksam  ist,  während  sich  z.  B.  das  des  Typhusbacillus  wirksam 
erwies,  was  den  klinischen  Erfahrungen  direct  widerspricht. 

Es  wird  so  wahrscheinlich,  dass  im  Thierkörper  die  Mikroproteme 
der  Organismenleiber  selbst  chemotaktisch  unwirksam  sind  oder  in 
nicht  genügender  Menge  gebildet  werden,  um  ihren  chemotaktischen 
Einfluss  geltend  machen  zu  können,  und  dass  man  also  doch  auf  die 
von  den  Pilzen  bei  ihrem  Wachsthum  gelieferten  Stoffwechselproducte 
zurückgreifen  muss.  Für  das  letztere  Moment  sprechen  auch  die  Ver- 
suchsergebnisse mit  sterilisirten  Eiterpilzculturen,  welche  je  nach  der 
Menge,  welche  in  den  Thierkörper  gespritzt  wird,  eine  mehr  oder 
minder  ausgesprochene  Leukocytenzunahme  wachrufen. 

1  Kleiner  Hund,  24  Stunden  gefastet,  bekommt  am  17.  März  12  Uhr  Mittags 
unter  strengst  antiseptischen  Cautelen  1  Cc.  einer  10  Tage  alten  und  hierauf 
durch  6  Stunden  im  strömenden  Wasserdampf  sterihsirten  Cultur  von  btapn. 
PVOff.  albus  unter  die  vorher  rasirte  und  entsprechend  gereinigte  Koptschwarte. 
Jodoform-CoUodiumvcrband  auf  die  Injectionsstelle.  Controhmpfungen  von  der 
sterilisirten  Cultur. 


1)  Ziegler  u.  Nauwerk's  Beitr.  z.  pathol.  Anat.  Bd.  10,  1891,  p.  298. 

2)  Berliner  klin.  Woehcnschr.  1890.. 
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17.  März  12 

Ulir 

Mittags  9.250 

2 

Nachm.  7.400 

4 

» 

8.500 

6 

n 

9.800 

18.  März  9 

n 
n 

Früh  9.800 

11 

n 

Vorm.  8.700 

3 
8 

Nachm.  6.400 

» 

Abends  6.800 

19.  März  9 

n 

!) 

Früh  8.500 

6 

» 

Abends  5.200 

An  der  Kopfschwarte  besteht  keine  Schwellung  oder  Schmerzhaftigkeit,  die 
injicirte  Flüssigkeit  wurde  resorbirt.  Das  Thier  ist  munter.  Es  bekommt  an  die 
gleiche  Stelle  unter  den  gleichen  Cautelen  wie  oben  10  Ccm  14  Tage  alten, 
hierauf  wie  oben  sterilisirten  St.  pyog.  albus. 

8   Uhr  Abends  5.850 

20.  März  9     „     Früh  5.500 

11     „     Vorm.  6.588 
3V2  „     Nachm.  8.100 

21.  März  9     „     Früh  10.700 

An  der  Kopfscliwarte  deutliche  Schwellung  und  Fluctuation. 

4   Uhr  Nachm.  10.600 

22.  März  9     „     Früh  9.700 

Die  etwa  guldenstückgrosse  Exsudatansammlung  auf  der  Kopfschwarte  "ward 
gespalten ;  aus  derselben  entleeren  sich  wenige  Ccm  eines  sulzigen,  röthlich- 
gelben  Exsudates.  Controlimpfun^en  von  demselben.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung desselben  erweist  nach  einfacher  und  Gram'scher  Färbung  hie  und  da 
die  Anwesenheit  eines  zum  Theil  intra-,  zum  Theil  extracellulär  gelegenen,  sich 
nach  Gram  gut  färbenden,  kurzen  und  dicken  Bacillus.  Coccen  überhaupt  nicht 
nachweisbar. 

Der  Versuch  Avird  abgebrochen.  Die  Controlimpfungen  von  den  sterilisirten 
Staphylococcenculturen  sind  steril  geblieben.  Die  von  dem  Eiter  angelegten 
Culturen  zeigten  die  Anwesenheit  eines  auf  Fleischbouillon-Gelatine  langsam 
wachsenden,  dieselbe  nicht  verflüssigenden  Bacillus,  der  im  mikroskopischen 
Präparate  sowohl,  wie  auch  der  Färbung  gegenüber,  durchweg  sich  gleich  ver- 
hielt wie  der  schon  direct  im  Eiter  gefundene. 

2.  Mittelgrosser  Hund  bekommt  22.  März  3  Uhr  Nachmittags  nach  24stündigem 
Fasten  6  Ccm.  durch  6  Stunden  im  strömenden  Wasserdampf  sterilisirten  Staph. 
pyog.  citreus  unter  den  obigen  antiseptischen  Cautelen  unter  die  Stirnhaut. 
Controlcultur. 

22.  März    8     Uhr  Nachm.  10.300 

7      „     Abends  9.800 

23.  März  11       „     Vorm.  17.100 

3  „     Nachm.  19.200 

24.  März  10       „     Vorm.  17.600 

6V4    „     Abends  10.700 

25.  März  11       „     Vorm.  12.400 

4  „     Nachm.  12.500 

Auf  der  Kopfschwarte  besteht  eine  etwa  nussgrosse,  schwappende  Ge- 
schwulst, welche  von  einer  dicken,  in  den  letzten  Tagen  stets  gereinigten  und 
wieder  überstnchenen  Jodoform-CoUodium-Schichte  überzogen  ist.  Dieselbe  Avird 
mcidirt,  und  os  quillt  aus  derselben  etwa  ein  Kaffeelöffel  voll  eines  sulzieen 
gelblichen  Exsudates  hervor.  Sofort  Impfungen  von  demselben  auf  Fleisch- 
Pepton-Gelatme  und  Untersuchung  derselben  in  Deckglaspräparaten.  Die  ge- 
impften Glaschen,  sowie  auch  die  mit  dem  Impfmaterial  versetzten  Control- 
glaschen  blieben,  wie  10  Tage  später  constatirt  Avird,  steril;  auch  in  den  Deck- 
glaspraparaten  konnten  Aveder  nach  Färbung  mit  wässrigen  Anilinfarben,  noch 
aucn  nach    arbung  nach  Gram  überhaupt  Mikroorganismen  nachgewiesen  AA'erden. 

Die  in  den  Organismus  eingedrungenen  Mikroorganismen  üben 
also  eine  bis  jetzt  noch  nicht  erklärte  Fernwirkung  auf  die  Aveissen 
^lemente  des  Blutes  aus,  Avelche  ihr  massenhaftes  Eintreten  in  den 
Kreislauf  bedingt  und  die  in  der  AusAvanderung  begriffenen  oder  be- 
reits ausgCAvanderten  Leukocyten  gegen  den  Ort  des  Reizes  hinführt 
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(M  a s  s  a r  t  vmd  Bo  r  d  e t  ).  Kommen  nur  geringe  Mengen  von  leben- 
den Pilzen  oder  geringe  Mengen  der  chemotaktisch  wirksamen  Substanz 
m  den  l  luerkörper,  so  reagirt  das  Blut  und  die  übrigen  Gewebe  auf 
diesen  schwachen  Reiz  auch  nur  wenig,  oder  es  entzieht  sich  die  Re- 
action  wegen  ihrer  Geringfügigkeit  unseren  controlirenden  Methoden. 
Vermehrt  man  die  Menge  der  eingeführten  wirksamen  Substanzen, 
oder  kommen  wachsthurasfähige,  virulente  Pilze  in  den  Körper,  so 
kommt  es  einerseits  zur  örtlichen  Reaction  durch  Exsudation,  anderer- 
seits zur  Leukocytose,  welche  letztere  jedoch,  soweit  wenigstens  das 
Thierexperiment  es  bisher  gelehrt  hat,  der  ersteren  zeitlich  vorauszu- 
gehen scheint.  Betreffs  der  Frage  nach  der  Herkunft  dieser  Leuko- 
cyten  sei  auf  die  älteren  Angaben  von  Ehrlich  verwiesen,  welcher 
nach  seiner  Färbungsmethode  die  neu  in  der  Blutbahn  vorfindlichen 
Leukocyten  vorwiegend  als  aus  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen 
stammend  bezeichnet. 

b)    Leukocytose  bei  malignen  Tumoren. 

Die  Thatsache,  dass  man  bei  Anwesenheit  maligner  Tumoren  mit- 
unter ausser  Oligocythämie  der  rothen  Blutkörperchen  auch  eine  ab- 
norme Vermehrung  der  weissen  findet,  scheint,  wenn  auch  nicht  in 
dieser  Form,  so  doch  bereits  lange  bekannt  zu  sein.  Velpeau^), 
Berard**),  Bouillaud^),  Broca^),  Jollin''),  Cru vei Ih ier ^) 
und  Paget^)  nahmen  den  Uebertritt  von  Krebsmassen  in  das  Blut 
als  Erklärung  für  diese  Erscheinung  an.  Andral  scheint  der  Erste 
gewesen  zu  sein,  welcher  die  Natur  der  in  solchen  Fällen  im  Blute 
in  abnormer  Vermehrung  vorfindlichen  Zellen  als  farblose  Blutkörper- 
chen erkannte.  Die  von  Andral  und  Gavaret*^)  gemachten  Be- 
funde wurden  späterhin  durch  Chaillou^"),  Ollier^^)  und  Vi  dal 
bestätigt.  Der  Erste,  welcher  diese  Verhältnisse  an  Lebenden  unter- 
suchte, war  Lücke^^),  welcher,  wie  späterhin  Sappey^*)  und 
Nepveu^^),  die  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  bei  vielen, 
wenn  auch  nicht  bei  allen  Krebskranken  nachzuweisen  im  Stande  war 
und  dies  Symptom  als  ein  Omen  malum  der  eingetretenen  Generali- 
sation  des  Krebses  ansah.  So  werthvolle  und  interessante  Angaben 
von  diesen  Autoren  jedoch  auch  gemacht  worden  sein  mögen,  so  büssten 
sie  doch  viel  an  Werth  dadurch  ein,  dass  keine  Zählungen  der  im 
Blute   scheinbar   vermehrten    weissen  Blutkörperchen  vorgenommen 


1)  Joum.  path.  par  1.  soc.  royale  de  sciences  med.  et  nat.  de  Bruxelles  1890, 
3.  Febr. 

2)  Union  medical  1824  tom.  3,  1827  tom.  2. 

3)  Article  „cancre",  Dictionaire  de  medeciu. 
*)  Nosographie  m^d.  tom.  5  p.  276. 

^)  ]\Iemoires  de  racademie  de  medecin  16.  1850. 

Elements  de  pathol.  externe  tom.  1  p.  275. 
'')  Compend.  de  med.  tom.  2  p.  63. 
8)  Lectures  ou  surg.  pathology,  London  1870,  p.  784. 
**)  Traite  de  hematoclinice.    f*aris  1843. 

10)  Th^se  de  Paris  1865  p.  46. 

11)  Kecherches  anatom.  pathol.  sur  la  structure  de  Ihumeur.    1  ans  Iböb. 

12)  Arch.  gener.  de  m6d.  1890  lUe  Serie  tom.  8  p.  333. 
i!*)  Das  Carcinom.    Erlangen  1867. 

i-t)  Des  Clements  figures  du  sang.    Paris  1881.     _  •  „i,;,.„vo- 

ii^)  Contreindication  k  l'ablation  de  cancre  melanique.   Memou-es  de  chuuig. 

Paris  1880. 
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wurden  H  a  y  e  m  0  und  sein  Schüler  A 1  e  x  a  n  d  e  r  2)  haben  nun  neuer- 
dings die  Bearbeitung  dieser  Frage  in  Angriff  genominen,  welche  wie 
ich  glaube,  nicht  bloss  klinisches,  sondern  allgemein  pathologisches  Inter- 
esse beansprucht.  .  j      o  1,1  ^ 

Die  letzterwcähnten  Autoren  kämen  im  Allgemeinen  zu  dem  Schlüsse, 
dass  viele,  jedoch  bei  Weitem  nicht  alle  Fälle  von  Carcmom  oder  barcom 
der  verschiedensten  Organe  mit  Leukocytose  einhergehen  können, 
welche  letztere  mitunter  beträchtlich,  mitunter  nur  geringgradig  ist. 
Trotzdem  weder  eine  bestimmte  histologische  Form  neoplastischer 
Wucherung,  noch  auch  der  Sitz  einer  solchen  m  einem  bestimmten 
Organe  oder  Gewebe  für  das  Zustandekommen  der  Leukocytose  noth- 
wendig  scheint,  besteht  trotzdem  unleugbar  ein  Zusammenhang  dieser 
beiden  pathologischen  Erscheinungen,  was  sich  schon  durch  das  Ver- 
schwinden der  Leukocytose  nach  operativer  Entfernung  des  Tumors 
ersichtlich  macht.  Eine  ErkLärung  dieses  Zusammenhanges  wurde  von 
Hayem  und  Alexander  nicht  erbracht. 

Die  folgende  Krankengeschichte  diene  als  klinisches  Beispiel  über  das_  Ent- 
stehen und  den  Verlauf  der  Leukocytose  bei  einem  Falle  von  Nierencarcinom. 

Kr  ankengeschi  chte. 

K.  Katharina,  59  Jahre  alte  Tischlersgattin.  Die  Patientin  bemerkte  14  Wochen 
vor  ihrem  Spitaleintritte  zum  ersten  Mal  ziehende  dumpfe  Schmerzen  in  der  linken 
Lende,  ohne  dass  der  Harn  irgend  etwas  Krankhaftes  hätte  erkennen  lassen,  zu- 
gleich stellte  sich  wiederholt  Erbrechen  des  Genossenen,  diarrhöische  Stühle  und 
Meteorismus  des  Unterleibes  ein.  Die  Fortdauer  letzterer  Erscheinungen,  die  Zu- 
nahme der  Schmerzen,  sowie  eine  hochgradige  Abmagerung,^  Avelche_  sich  bei  der 
Patientin  nach  und  nach  ausbildeten,  veranlassten  ihren  Spitaleintritt.  In  ihrer 
Jugend  soll  sie  an  einer  Eiterung  an  ihrem  linken  Oberschenkel  gelitten  haben, 
woselbst  sich  fünf  Fistelölfnungen  nach  und  nach  bildeten,  aus  denen  Knochen- 
splitter ausgestossen  Avurden.  von  dem  objectiven  Befunde  sei,  nachdem  sonst 
nichts  Bemerkenswerthes  constatirt  werden  konnte,  aus  dem  Krankenprotokolle 
nur  der  Befund  in  der  linken  Lunge  und  dem  Abdomen  hier  erwähnt. 

Die  Percussion  1.  v.  hell,  voll  bis  zur  4.,  5.  und  6.  Eippe,  1.  h.  über  der 
Gräte  hell  voll  bis  zum  4.  Dornfortsatz;  vön  dort  nach  abwärts  leer,  die  Aus- 
cultation  1.  v.  0.  ergiebt  fehlendes  Athmen,  1.  v.  u.  schwach  vesiculäres  und 
1.  h.  o.  gleichfalls  schwach  hauchendes  Athmen  (ComjDressionsathmen);  Stimm-  und 
Pectoralfremitus  fehlt  1.  h.  u.  vollständig.  Der  Unterleib  mässig  aufgetrieben. 
Die  Leberdämpfung  überragt  den  rechten  Rippenbogen  in  der  ParaSternallinie 
um  4  cm ;  die  Oberfläche  des  Organes  ist  glatt ,  nicht  schmerzhaft ,  die  Milz- 
dämpfung setzt  sich  nach  oben  in  die  erwalmte  Dämpfung  der  linken  Thorax- 
hälfte fort,  ist  nach  vorne  zu  in  der  vorderen  Axillarlinie  gut  abzugrenzen;  das 
Organ  als  solches  überragt  den  linken  Eippenbogen  und  ist  daselbst  durch  die 
Bauchdecken  gut  tastbar.  Nach  innen  und  unten  von  der  Milz  tastet  man  durch 
die  Bauchdecken  hindurch  eine  derbe  Eesistenz,  welche  sich  gegen  die  Mittel- 
linie nicht  abgrenzen  lässt,  nach  unten  zu  etwa  bis  zur  Höhe  des  Nabels  ver- 
folgt werden  kann.  Beim  Betasten  ist  der  Tumor  schmerzhaft;  man  vermag 
denselben  auch  1.  h.  neben  der  Wirbelsäule  unterhalb  der  12.  Eippe  deutlich 
durch  die  Lendenmuskulatur  durchzutasten.  Lageveränderungen  des  Tumors, 
sei  es  bei  der  Eespiration  oder  bei  Lageveränderungen  der  Pationtin,  oder  bei 
Druck  auf  denselben  sind  nicht  nachweisbar.  Ueber  dem  Tumor  durchwegs 
heller  tvmpanitischer  Percussionsschall;  durch  Gasblähung  des  Dickdarmes  kann 
man  sich  überzeugen,  dass  der  letztere  über  dem  Tumor  gelegen  ist.  Die  Patientin 
expectorirt  eitrige  Sputa.  Im  Harn  konnte  nichts  Abnormes  nachgewiesen  werden. 
Die  Körpertemperaturen  der  Patientin  zeigten  zeitweise  eine  leichte  febrile 
Steigerung;  die  höclistc  Temperatur  betrug  am  3.  Januar  Nachmittags  38,8»;  im 
weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  verfiel  die  Patientin  immer  mehr  und  mehr. 
Es  stellte  sich  Fluctuation  über  dem  Tumor  ein,  zugleicli  terminale  Eassel- 
gerausche  über  beiden  Lungen,  und  die  Patientin  ging  am  28.  Januar  unter  den 

2  Comptes  rendus  de  societe  de  biologie  1887  No.  17,  8e  Sörie  tom.  4  p.  270. 
')  Ue  la  leucocytosc  dans  les  canceres.    Paris  1887. 
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Eischemungen  des  Marasmus,  eitriger  Bronchitis  und  Lungenödems  zu  Grunde 
Die  Obduction  erwies  ein  erweichtes  Carcinom  der  linken  Niere  mit  meta^te^ 
tischen  Knoten  m  der  linken  Nebenniere,  den  retroperitonalen  mediaTtinalt 
i.ymphcli;usen.    Die  Avahrend  der  Krankenbeobachtung  erhobenen  Werthe  für 
den  Blutbetund  lauten  folgendcrmassen. 

17.  Januar  2.438.000  rothe  Blutkörperchen,  weisse  Blutkörperchen 

!?•  18.541 

l\  "  ^2.166 

24.     „  64.750 

26.  „  68.000  ;; 

•    28.     „      2.946.000     „  „  80.514 

Die  bei  diesem  Fall  beobachtete  hochgradige  Leukocytose,  welche 
Avenn  auch  eine  eitrige  Bronchitis  bestand,  zweifellos  in  erster  Linie 
auf  Rechnung  des  wachsenden  und  erweichten  Neoplasmas  zu  setzen 
war,  da  sonst  bei  eitriger  Bronchitis  niemals  so  hohe  Grade  von  Leuko- 
cytose zu  beobachten  sind,  hat  hier  Werthe  erreicht,  welche  die  bei 
malignen  Tumoren  sonst  zu  beobachtenden  weit  übertraf.  So  giebt  z.  B. 
Hayem  an,  bei  14  an  Scirrhus  mammae  Erkrankten  11.400  Leuko- 
cyten  als  Mittelzahl  gefunden  zu  haben,  2  Fälle  von  Carcinom  des 
Pancreas  ergaben  nur  9500,  7  Fälle  von  Osteosarcom  19.500,  6  Fälle 
von  Carcinoma  Uteri  7800  als  Mittelwerthe.  Man  sieht  hieraus,  dass 
nicht  nur  die  gefundenen  Mittelzahlen  mitunter  nicht  nur  der  Norm 
sehr  nahe  kommen,  sondern  dass,  nachdem  auch  von  Hayem  oft  relativ 
hohe  Zahlen  in  einzelnen  Fällen  beobachtet  wurde,  andere  Fälle  gar 
keine  oder  nur  eine  geringfügige  Zunahme  der  Leukocyten  erkennen 
lassen  mussten. 

Trotz  der  zweifellosen  Abhängigkeit  des  Bestandes  des  Neoplasmas 
und  der  allfälligen  Leukocytose  fehlt  uns  bisher  über  die  Art  und 
Weise  dieses  Connexes  jegliches  positive  Wissen.  Vorausgesetzt,  dass 
die  im  Blute  kreisenden,  neu  hinzugetretenen  hämoglobinfreien  Zellen 
thatsächlich  immer  weisse  Blutkörperchen  sind,  ergeben  sich,  wie  ich 
glau-be,  für  den  Grund  einer  solchen  Vermehrung  vor  Allem  zwei 
Möglichkeiten,  nachdem  die  Ursache  der  Leukocytose  auf  keinen  Fall 
im  Bestehen  und  Wachsthum  des  Neoplasmas  allein  gesucht  werden  kann. 
Da  ja  eine  beträchtliche  Zahl  von  sonst  durchaus  gleichartigen  Fällen 
von  Carcinom-  oder  Sarcomerkrankungen  sich  von  anderen  durch  das 
Fehlen  von  Leukocytose  auszeichnen,  so  kann  die  Ursache  dieser 
Vermehrung  von  weissen  Blutkörperchenzellen  nur  in  anderen  secun- 
dären  Momenten  gesucht  werden,  welche  nur  von  Fall  zu  Fall  be- 
stehen. Als  solche  wären  zu  nennen :  1)  die  Localisation  des  Tumors, 
2)  eventuelle  regressive  Metamorphosen,  welche  derselbe  darbieten 
kann.  Betreffs  des  ersterwähnten  Momentes  ist  zu  erwähnen,  dass 
z.  B.  Alexander  bei  allen  von  ihm  ixntersuchten  Fällen  von  Osteo- 
oder  Lymphosarcom  eine  Leukocytose  nachzuweisen  im  Stande  war, 
welche  mitunter  sehr  beträchtlich  war  (z.  B.  52.700  bei  einem_  Falle 
von  Osteosarcom  des  Sternum  und  der  Wirbelsäule),  mitunter  jedoch 
auch  nur  niedrige  Werthe  erreichte  (z.  B.  11.696  bei  einem  Falle 
von  Lymphosarcom  der  Achselhöhle).  Auch  ich  konnte  in  einigen 
Fällen  von  Lymphosarcom  eine  mitunter  recht  beträchtliche  Zunahme 
der  Leukocyten  nachweisen,  z.  B.  bei  einer  42jährigen  Frau  mit 
multiplen  Lymphdrüsentumoren  38.000  weisse  Blutkörperchen  pro  mm  , 
auf  Grund  welcher  Zahl  die  Diagnose  auf  beginnende  lymphatische 
Leukämie  gestellt  wurde.  Die  Section  erwies  jedoch  das  Bestehen 
einer  universellen  Lymphosarcomatose ;  ausserdem  sah  ich  jedoch  auch 
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Fälle  anatomisch  sichergestellter  Sarcomatose,  bei  welcher  die  Zahl 
im  BluTe  intravitam  nachgewiesenen  Leukocyten  hart  an  dei 
G^nS  a;«  normalen  sich  bewegten,  so  -„^^^—^^Ö^ 
Knaben  10.800  weisse  Blutkörperchen  und  2  370.000  rothe.  iietietts 
der  Osteosarcome  fehlen  mir  persönliche  Erfahrungen. 

Als  zweites  Moment,  welches  im  gegebenen  Italic  die  l.eukocytose 
bei  be  tehendem  Neopla  ma  erklären  könnte,  wären  regres^sive  Meta- 
morXsen  Tumor  zu  erwähnen.  Wenn  es  mir  auch  nicht  möglich 
S  S  esbezt  Sich  positive  Angaben  zu  machen,  so  erscheint  es  mir 
edoch  vei?  ändlicl  ,  dass  entweder  in  loco  mit  oder  auch  ohne  In  er- 
iention  von  Mikroorganismen  im  Tumor  chemotaktisch  wirksame  Sub- 
Itanren  entstehen  können.  Zum  wenigsten  Hesse  vielleicht  de.  oben 
beschriebene  Fall  eine  Deutung  in  dem  angedeu  eten  Smne  ^u.  Jeden- 
falls ist  es  bei  demselben  auffällig,  dass  die  intensive  Zunahme  dex 
Leukocytenzahl  im  Blute  wie  auch  bei  anderen  Fallen  von  Carcmom 
ierade  erst  in  den  letzten  Lebenstagen  beobachtet  wird  Betreffs  der 
Eigenschaften  der  bei  malignen  Neoplasmen  m  vermehrter  Zahl  im 
Blute  vorfindlichen  weissen  Zellen  ist  zu  bemerken,  dass,  wie  bereits 
erwähnt,  es  mir  durchaus  noch  nicht  sichergestellt  scheint,  dass  die- 
selben thatsächlich  nur  weisse  Blutkörperchen  smcL  Ausserdem  sei 
iedoch  noch  bemerkt,  dass  man  bei  melanotischen  Tumoren  mitunter 
auf  pigmenthaltige  Leukocyten  stösst,  welche  wohl  als  Phagocyten 
zu  gelten  haben. 


Die  Leukämie. 

Krankengeschichte. 

Th.  M.,  25jähriger  verheiratheter  Bergmann  aus  Karbitz  in  Böhmen;  erste 
Aufnahme  9.  December  1889.  Patient,  der  bisher  angeblich  stets  gesund  war, 
begann  nach  seiner  Aussage  vor  5  Monaten  in  Folge  einer  Erkältung  zu  husten, 
wobei  sein  sonstiges  Wohlbefinden  in  keiner  Weise  gestört  war;  Fieber  soll 
nicht  bestanden  haben. 

Trotz  reichhcher  und  guter  Nahrung  magerte  Patient  von  nun  an  zusehends 
ab,  wurde  sehr  blass  und  fühlte  beständig  eine  grosse  Mattigkeit.  Anfangs 
October  stellte  sich  täglich  11  Uhr  Vormittags  stai-kes  Hitzgefühl  ein,  welches 
angeblich  nach  einstündigem  Bestände  mit  einem  Schüttelfroste  unter  starker 
Schweisssecretion  wieder  verschwand.  Um  diese  Zeit  bemerkte  er  eine  An- 
schwellung seines  Unterleibs,  besonders  im  linken  Hypogastrium  und  constatirte 
selbst  die  Anwesenheit  einer  grossen,  nicht  schmerzhaften  GeschAvulst  in  der 
Magengegend.  Obwohl  nun  Anfangs  November  die  täglichen  Fieberanfälle  von 
selbst  aufhörten,  wurde  sein  Allgemeinbefinden  trotzdem  täglich  schlechter,  was 
ihn  schliesslich  zum  Eintritt  in  die  Krankenanstalt  bewog.  Die  Frau  und  die 
Eltern  des  Patienten  leben  und  sind  gesund;  zwei  Kinder  starben  in  früher 
Jugend  an  unbekannter  Krankheit;  Potus  und  Lues  Averden  geleugnet.  Unter 
den  Bergarbeitern  von  Karbitz  soll  Intermittens  ziemlich  häufig  A^orkommen. 

Status.  Patient  ist  klein,  von  kräftigem  Knochenbau,  schlaffer  Muskulatur, 
die  Haut  sehr  fettarm,  das  Gresicht  auffallend  blass,  eingefallen;  die  Untersuchung 
der  Thoraxorgane  ergiebt  durchaus  normale  Verhältnisse. 

Der  ganze  Unterleib  erscheint  ziemlich  aufgetrieben,  besonders  jedoch  die 
Magen-  und  Milzgegend  stark  vorgcAvölbt,  die  Buchdecken  jedoch  auffallend  ge- 
spannt. Im  linken  Hypogastrium  tastet  man  einen  harten,  bis  an  die  Mittellinie 
heranreichenden  Tumor,  welcher  nach  unten  und  gegen  die  Mittellinie  zu  einen 
scharfen  convexen  Rand  erkennen  lässt.  Bei  Druck  ist  der  Tumor  etwas 
schmerzhaft;  den  RespirationsbeAvegungcn  folgt  derselbe  ziemlich  deutlich, 
seine  Oberfläche  ist  glatt  und  er  lässt,  nachdem  sehr  gut  abzutasten  ist, 
einen  Dickedurchmesser  von  ca.  8—10  cm  vermuthen.  Passiv  ist  derselbe  inner- 
halb enger  Grenzen  durch  die  Bauchdecken  beweglich;  die  Percussion  über  ihm 
ergiebt  leeren  Schall.  Die  sonstigen  Organe  des  Unterleibes,  speciell  die  Leber, 
lassen  nichts  Krankhaftes  erkennen.    Die  Lymphdrüsen  erscheinen  nicht  ver- 
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SS  Harn  ^st'fx^ei  vnf  ^t'^"^"'"  schmerzhaft, 

ojtr  iidin  ist  nei  von  abnormen  Bostandtheilon 

ersten  BiicStmÄ  -'''  ''^"*'^^-'^'^'^^*         frischen  Zustande  eine  auf 
äussere; 


Blutköi^  ^    -±0     ocuon  oei  an- 

sichtigung  des  frischen "ßlutp?äimraterillt  cliTrelativ  häufige ''grobe  GmnulirifnK 

nd  Tvh1?^il  ^^tVl'f '"t-  ^''^^i  "^T^f  Piff"i-e-i^^lfärbun|  efnes  getrocknete^ 
und  erhitzten  Blutpraparates  nach  Ehrlich  coustatirt  man  die  Anwesenheit 
zahlreicher  meist  mouonuclearer  weisser  Blutzellen,  welche  sich  zum  Theil,  be- 
sonders die  grobgranulu-ten,  als  eosinophil  erweisen,  der  Rest  ist  neutropliil:  die 
Zahl  der  eosinoijlnlon  Zellen  beträgt  etwa  8«/o  sämmtlicher  farbloser  Elemente. 
Die  rothen  Blutkorperclien  zeigen  ziemhch  zahlreich  Poikilocythenbildung-  ein- 
zelne derselben  enthalten  einen  sich  mit  Methylenblau  gut  tingirenden  Kern 
(vgl.  farbige  Tafel  Fig.  2).  Charcot-Leyden'sche  Krystalle  konnten  weder  im 
irischen,  noch  im  getrockneten  Präparate  gesehen  werden. 

131  .1.^*^^^"*^'^'^  '^^^^  nur  dreitägigen  Aufenthaltes  trat  keine  Aeuderung  weder  im 
Biutbetunde,  noch  im  Allgemeinbefinden  des  Patienten  ein;  derselbe  wurde  auf 
eigenes  Verlangen  am  12.  December  entlassen. 

_  Grelegentlich  einer  zweiten  Aufnahme  des  Patienten  constatirte  man  die 
gleiche  Veränderung  der  Milz  und  des  Blutes  wie  bei  der  ersten  Aufnahme: 
damals  trat  der  Patient  mit  einer  Zahl  von  75.000  weisser  Blutkörperchen  pro 
1  mm 3  ein,  welche  sich  innerhalb  eines  vierwöchentlichen  Aufenthaltes  auf  der 
Khnik  unter  Darreichung  von  Sol.  arsenic.  Fowleri  bis  auf  30.000  reducirte. 

Virchow^)  war  der  Erste,  der  im  Jahre  1845  bei  der  Section 
eines  derartigen  Falles  die  vorliegende  Veränderung  der  lymphatischen 
Apparate  und  des  Blutes  als  eigenartig  erkannte  und  mit  dem  Namen 
Leukämie  belegte.  Andere  Beobachter,  wie  Piorry,  Bennet  und 
Rokitansky,  hatten  augenscheinlich  bereits  früher  derartige  Fälle 
zu  beobachten  Gelegenheit  gehabt,  dieselben  jedoch  als  Pyämie  ge- 
deutet. Nach  Virchow  hätte  man  in  der  Leukämie  eine  eigenthüm- 
liche,  mit  Vergrösserung  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  oder  eines 
derselben  verbundene  chronische  Ei-krankung  zu  sehen,  welche  ein 
charakteristisches  Gepräge  durch  den  Blutbefund,  respective  durch 
die  m.itunter  enorme  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  erhält; 
diese  sollen  eben  aus  den  erkrankten  Organen  stammen.  Schon 
Virchow  und  nach  ihm  Mosler^)  und  Ariele  Andere  versuchten  die 
Fälle  von  Leukämie,  je  nachdem  die  Erkrankung  die  Milz  oder  die 
Lymphdrüsen  oder  beide  gleichzeitig  betraf,  in  eine  lymphatische, 
lineale  und  gemischte  Form  zu  trennen,  indem  auch  die  Blutbefunde 
bei  diesen  verschiedenen  Formen  hinsichtlich  der  Gi'össe  der  vorzu- 
findenden weissen  Blutzellen  von  einander  abweichen  (Lymphämie 
und  Splenämie).  Als  nun  Neu  man n^)  die  Mitbetheiligung  des 
Knochenmarkes  am  leukämischen  Krankheitsprocesse  entdeckt  hatte, 
ergaben  sich  neben  einer  dritten  Form  von  Leukämie,  der  myelogenen 
oder  medullären  (welche  übrigens  bisher  nur  in  einem  einzigen  Falle 
von  L  e u b e  und  Fleischer*)  rein  beobachtet  wiu-de) ,  noch  Com- 
binationen  mit  der  lymphatischen,  der  linealen  und  der  lympho-linealen 
Form.  Thatsächlich  scheinen  sogenannte  reine  Formen  der  Leukämie, 
d.  h.  nur  lineale  oder  nur  lymphatische  zu  den  grössten  Seltenheiten 
zu  gehören,  indem  in  der  Ueberzahl  der  Fälle  sich  ein  grosser  Theil 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  5  p.  43. 

2)  Ziemssen's  Handb.  d.  Path.  u.  Ther.  Bd.  VIII. 

8)  Centraiblatt  f.  med.  Wissensch.  1868  u.  1869.  Archiv  f.  Heilk.  Bd.  11. 
*)  Virchow's  Archiv  Bd.  83. 
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des  lymphatischen  Apparates  des  Körpers,  zum  wenigsten  fast  stets 
das  Knochenmark  an  dem  Erkrankungsprocesse  betheiligt. 

Ueber  die  Aetiologie  dieser  Erkrankung  fehlen  uns  bis  heute  alle 
Anhaltspunkte,  wenn  es  auch  schon  wiederholt  versucht  wurde,  sie 
der  modernen  Richtung  folgend  als  Infectionskrankheit  aufzufassen 
(Krebs^),  Osterwald^),  Roux»)  und  auch,  allerdings  bisher  er- 
folglos, Impfversuche  mit  leukcämischem  Blute  gemacht  wurden.  Die 
verschiedenen  Momente,  welche  bisher,  als  bei  der  Aetiologie  der 
Leukämie  mitspielend,  ins  Auge  gefasst  wurden,  wie  die  Vererb  ung*). 
Seh  wangerschaft^),  schlechte  Ernäh  rungsverhätnis  se, 
Intermittens"),  Tuberkulose,  Lues,  acute  Infections- 
krankheiten^),  perniciöse  Anämie»),  sind  zu  verschieden- 
artig, um  eine  einheitliche  Deutung  zuzulassen  *).  Trotz  des  Dunkels, 
welches  also  noch  in  der  Frage  der  Aetiologie  der  Leukämie  herrscht, 
scheint  mir  betreffs  des  Wesens  der  Erkrankung  doch  so  viel  festzu- 
stehen, dass  es  sich  bei  derselben  nicht  um  eine  primäre  Erkrankung 
des  Blutes  (Kottmann,  Biesiadecki,  Löwit),  sondern  um  eine 
solche  der  lymphatischen  Apparate  mit  secundären  Blutveränderungen 
handelt ,  wie  dies  schon  V  i  r  c  h  o  w  angenommen  hat,  und  dass  der 
Befund  vermehrter  Leukocyten  nicht  in  einem  mangelhaften  Zu- 
gi'undegehen  (L  ö  w  i  t  ^) ,  R  o  u  x  oder  ungenügender  Umbildung  der- 
selben in  rothe  (Biesiadecki^^),  sondern  in  einer  gesteigerten  Neu- 
bildung derselben  begründet  sei. 

Die  Befunde  mitotischer  Kerntheilungsliguren  in  den  weissen  Blut- 
körperchen Leukämischer,  welche  bereits  von  vielen  Seiten  erhoben 


^)  Citirt  nach  Ebstein  s.  u. 
2)  Ebenso. 

^)  Province  medicale  1890. 

*)  Vgl.  Cameron:  The  americain  Journal  of  medic.  sc.    Philadelphia  1890 
p.  484. 

6)  Bennet,  Yidal,  Virchow  u.  Leudet.  Citirt  nach  Mosler  u.  Greene,  Newyork 
med.  Journal  1888,  11.  Februar. 
6)  Mosler  1.  c. 

■'j  Immermann,  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  13  p.  236.    Friedreich,  Virchow's 
Archiv  Bd.  12  p.  37. 

Waldstein  u.  Litten  (s.  u.). 
»)  Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wissensch,  zu  Wien  Bd.  92,  1885,  Bd.  95,  1887. 
1")  1.  c. 

Wiener  med.  Jahrbücher  1876. 
*)_Der  Mangel  jeglicher  stichhaltigen  Anknüpfungspunkte,  um  der  Er- 
kenntniss  der  Aetiologie  der  Leukämie  näher  zu  treten,  bewog  mich  es  zu  ver- 
suchen, die  geographische  Verbreitung  dieses  Processes  in  Europa  nach  Möglich- 
keit zu  studiren.  Ich  Avandte  mich  deshalb  an  die  Hospitalleitungen  resp  klini- 
schen und  Abtheilungsvorstände  der  meisten  grösseren  Städte  Oesterreich- 
Ungarns,  üeutschlands,  Eusslands,  Frankreichs,  Italiens,  Spaniens,  Schwedens 
und  Norwegens,  Dänemarks,  Belgiens  und  der  Niederlande  mit  der  Bitte  mir 
ausser  der  Gesammtzahl  der  Patienten  die  Zalil  der  innerhalb  der  Jahre  1880 
bis  1889  mcl.  beobachteten  Fälle  von  Leukämie  mitzutheilcn.  Einem  Theile 
meiner  Anfragen  wurde  in  liebenswürdigster  Weise  entsprochen,  wofür  ich  hier 
nochmals  meinen  Dank  abstatte.  Unter  den  mir  zugekommenen  Auskünften  be- 
ünclct  sich  jedoch  eine  Zahl  solcher,  die  mir  sofort  mit  anderen  nicht  vergleichbar 
w'tf''""  •  '''ff"  '^'''f  besonders  jene,  welche  selbständige  klinische  Institute 
betrafen,  bei  welchen  also  die  Gesammtkrankcnzahl  im  Vergleich  zu  Krankcn- 
Sbrapht\in7v  lof"  ^f^^lHcdene  (interne,  chirurgische  Abtheilungen  etc.)  untcr- 
^ilb   rro«l?nn  '     1    T  pi'ocentische  Verhältniss  der  Leukämie- 

vor^lo  Clin  i  7?ni"  f.»«gefallen   wäre.    Nach  Ausschaltung   solcher  nicht 

untS  fo  ^?    TftV'"-T?-''V"'''  S""™^        Zahlenangaben,  welche 

unten  folgt.   Leider  ist  dieselbe  relativ  sehr  klein,  und  auch  niclit  völlig  ein- 
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wurden  (Flemmin  g  i),  Hay  em^),  Pniss'^),  Spronck*),  Müller^), 
W  e  r  t  h  e  i  m*')  ,  nur  L  ö  w  i  t  ^)  und  B  i  o  n  d  i  ^)  konnten  keine  nachweisen, 
noch  mehr  jedoch  der  schon  von  Eberth")  und  neuerdings  von 
Müller  ^"^)  gelieferte  Nachweis  der  Indentität  eines  Theiles  der  schon 
von    vielen    Beobachtern    (Virchow^^),    Mosler^^')^    Litten  ^8), 


wurfsfrei.  Leider  blieb  die  Ueberzahl  meiner  Anfragen  unbeantwortet.  Ich 
lasse  die  bezüglichen  Daten  betreffs  der  Leukämiezahlen  in  aufsteigender  Reihe 
hier  geordnet  folgen: 


Stadt 


Krankenanstalten 


Gesammtz.d. 

Patienten 
11880-89  incl, 


Leukä- 
miefälle 


Würzburg 
Barcelona 
Brüssel 

Triest 

Montpellier 

Köln 

Klagenfurt 
Kiel 

Lemberg 

München 

Berlin 

Freiburg  i.B. 

Basel 

Cassel 

Breslau 
Wien 

Innsbruck 
Zürich 
Prag 
Leipzig 

Strassburg 
Graz 
Marseille 
Heidelberg 

Stockholm 
Rostock 


Juliushospital  (1885—1891) 
Hospital  de  Santa  Cruz 
Hospices  et  secours  de  la  ville 
Bruxelles 
Spedale  civico 
Hospices  civiles  et  militaires 

Bürgerhospital 
Landeswohlthätigkeits-Anstalt 
akadem.  Heilanstalten 
allgem.  Krankenhaus 
Krankenhaus  1.  d.  J. 

Charite 
med.  u.  Chirurg.  Klinik 
Bürgerhospital 
Landeskrankenhaus  Bettenhausen- 
Cassel 
Allerheiligenhospital 
allgem.    Krankenhaus,  Rudolfs- 
spital u.  Wiedener  Spital 
allgem.  Krankenhaus 
Cantonspital 
k.  k.  allgem.  Krankenhaus 
akadem.   Krankenhaus  (med.  u. 
Chirurg.  Klinik, 
Bürgerhospital 
Landeskrankenhaus 
Hospices  ci\'iles 
akadem.  Krankenhaus  (med.  u. 
Chirurg.  Klinik) 
Sabatsberger  Krankenhaus 
Stadtkrankenhau  s 


22.750 
59.940 

144.989 
84.360 
33.976 
71.941 
30.511 
29.958 
46.365 
93.367 

217.887 
28.029 
28.741 

24.992 
83.479 

887.443 
22.265 
18.915 

136.412 

55.745 
47.457 
29.918 
92.125 

28.159 
15229 
16.172 


2 
1 

11 
7 
6 
13 
5 
6 
10 
21 
49 


28 

134 
8 
7 

55 


25 
23 
17 
54 

25 
15 
16 


1)  Archiv  f.  mikr.  Anat.  Bd.  20  p.  1. 

2)  Du  sang  p.  865. 

8)  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  Bd.  8  p.  469. 

iS;£'k?in^.-Med.  Bd.  48.    Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wissensch,  zu 

Wien  ß.  98,  1889. 

8)  Zoitschr.  f.  Heilk.  Bd.  12  p.  281. 

Sitzunesber.  d.  k.  Akad.  d.  Wissensch,  zu  Wien  Bd.  88,  1883,  p.  öbb. 
«)  Vgl.  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1890  p.  292. 

9)  Virchow's  Archiv  Bd.  43  p.  8. 

10)  1.  c. 

11)  Cellularpathologie  1871.  rr  -i.   u     r  1 1;„  Mo^  R  1  n  270. 

12)  Berl  klin.  Wochenschr.  1876  Nr.  49  u.  Zeitschr.  f.  khn.  Med.  B.  1  P-  ^'u- 

13)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  Nr.  19. 
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Löwit^),  Ha  gen  2),  Roux^)  u.  A.)  als  für  Leukämie  charak- 
teristisch beschriebenen  grossen  mononucleären  Elemente,  der  soge- 
nannten Markzellen,  mit  den  von  Cornil*)  und  Robin^)  als 
Cellules  medullaires  und  Medulocellules  beschriebenen  Elementen  des 
Knochenmarkes  hat  das  Wesen  der  Leukämie  in  einer  gesteigerten 
Production  weisser  Elemente  u,  A.  des  Knochenmarkes  sehr  wahr- 
scheinlich gemacht,  wobei  die  Ursache  dieser  Erkrankung  allerdings 
vorläuhg  noch  in  Dunkel  gehüllt  ist.  Ein  Umstand,  das  häufige  Auf- 
treten sogenannter  secundärer  leukämischer  Neubildungen  an  Organ- 
stellen, wo  physiologisch  kein  lymphatisches  Gewebe  vorzukommen 
pflegt,  und  der  von  Bizzozero*^)  erbrachte  Nachweis,  dass  in  diesen 
nicht  etwa  bloss  Depots  anderwärts  neugebildeter  weisser  Zellen  vor- 
liegen, sondern  dass  dieselben  in  loco  auf  mitotischem  Wege  entstanden 
sind,  hat  immer  wieder  den  Vergleich  der  Leukämie  mit  einer  Tumoi'- 
bildung  (Bard^)  oder  einer  Allgemeininfection  analog  der  pyämischen 
nahegerückt,  ohne  dass  hiefür  sonst  ein  Anhaltspunkt  erbracht  werden 
konnte.  Trotzdem  kennen  wir  doch  dank  der  vielfachen  Unter- 
suchungen einige  Veränderungen  des  Blutbefundes,  welche,  abgesehen 
von  der  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen,  wie  es  scheint, 
wenigstens  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  anzutreffen  sind. 

Der  mikroskopische  Befund  leukämischen  Blutes,  welches  sich 
übrigens  schon  makroskopisch  entsprechend  verändert  zeigt  lässt  die 
weissen  Blutkörperchen  schon  ihrer  Grösse  und  Zahl  nach  in  den 
Vordergrund  treten.  Die  früher  wiederholt  ventilirte  Frage,  bis  zu 
welcher  Zahl  die  weissen  Blutkörperchen  vermehrt  sein  müssten,  re- 
spective  welches  Verhältniss  zwischen  rothen  und  weissen  bestehen 
müsse,  um  die  Diagnose  Leukämie  zu  rechtfertigen  (Laache'-*), 
Hu  s  s  schien  zum  ersten  Mal  bedeutungslos  geworden,  als  E  h  r  1  i  c  h 
in  der  Vermehrung  der  mit  seiner  Färbungsmethode  sich  als  eosinophil 
zeigenden  weissen  Blutzellen,  den  grobgranulirten  Zellen  Max 
S  c  h  u  1 1  z  e '  s  ^2),  ein  charakteristisches  Merkmal  des  leukämischen  Blutes 
gefunden  zu  haben  glaubte  und  zugleich  auch  auf  die  Abstammung 
dieser  Zellen  aus  dem  Knochenmarke  hinwies.  Wie  bereits  erwähnt, 
hat  sich  jedoch  dieses  Merkmal  als  trügerisch  erwiesen,  nicht  nur, 
dass  sicher  nicht  leukämische  Individuen  eine  Vermehrung  der  eosino- 
phüen  Zellen  im  Blute  zeigen  können,  so  kommen  Fälle  von  zweifel- 
loser Leukämie  vor,  bei  denen  die  eosinophilen  Zellen  zwar  mit 
den  anderen  weissen  Blutzellen  auch  absolut,  jedoch  nicht  procentisch 
vermehrt  sind.  Ein  derartiger  Fall  war  der  der  obigen  Kranken- 
oQn  aAa  T  ^i'uiide  liegende;  bei  einem  zweiten  Falle  konnten  unter 
-^eukocyten,  welche  in  toto  im  mm»  gezählt  wurden,  nur 
4,4  /o  eosmophüe  gefunden  werden.    Auch   das  von  Ehrlich  be- 

^)  a.  a.  0. 
")  1.  c. 
")  1.  c. 

*)  Archiv  de  physiol.  norm,  et  pathol.  Ille  Serie  Tom.  10  1887. 
)  1.  c. 

Virchow's  Archiv  Bd.  97  u.  99. 
Lyon  mcdical  1888. 

')  S;!  A^itS^-Änfa  S:*™>'—  ^9  ™  Heidelberg. 

Archiv  general  18.57. 
")  1.  c. 

")  Archiv  f.  mikrosk.  Anat.  Bd.  1  p.  1. 
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schnebftne  Auftreten  von  Mastzellen  im  leukämischen  Blute  scheint, 
soweit  bekannt,  nicht  für  diesen  Krankheitsprocess  ausschliesslich 
charakteristisch  zu  sein.  Das  einzige  Charakteristiken  der  leukämischen 
Blutveränderung,  welches,  wie  mir  scheint,  bis  jetzt  noch  als  giltig 
angesehen  werden  kann,  scheint  in  dem  Auftreten  jener  bereits  er- 
wähnten mononucleären,  grossen  hämoglobinfreien  Zellen  zu  bestehen, 
den  Markzellen  M  ü  1 1  e  r  '  s ,  welche  durchjhren  grossen  chromatinarmen 
Kern  und  den  schmalen,  diesen  umsäumenden  Zellleib  meist  sofort  ins 
Auge  fallen.  Der  Umstand,  dass  die  Vermehrung  dieser  Zellen  im 
Blute  oft  eine  ganz  ausserordentliche  ist  (Löwit  fand  70— «ü°/o), 
sowie  dass,  wie  Müller  nachgewiesen  hat,  diese  Zellen  häufig  eosino- 
phile Körnung  zeigen,  erklärt  die  Befunde  Ehr  lieh's.  Müller  ver- 
mochte, an  diesen  Zellen  mitotische  Vorgänge  nachzuweisen.  Ob  der 
Nachweis  derselben  in  Fällen  initialer  Leukämie  einen  diagnostischen 
Behelf  ergiebt,  wie  dies  Ehrlich  für  die  eosinophilen  Zellen  seiner 
Zeit  vermuthete,  scheint  mir  noch  nicht  direct  berücksichtigt  worden 
zu  sein. 

Immerhin  scheint  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  wenigstens 
so  viel  hervorzugehen,  dass  sie  beim  leukämischen  Erkrankungs- 
processe  in  gesteigertem  Maasse  au.s  den  Blutbildungstätten,  speciell 
dem  Knochenmarke  in  die  Blutbahn  eintreten  und  hier  einem  Degene- 
rations-  oder  Reifungsprocesse  anheimfallen,  während  welches  sie  die 
eosinophile  Körnung  annehmen  können. 

Betreffs  der  rothen  Blutkörperchen  gestaltet  sich  der  Befund  einfacher. 
Selten  mögen  Fälle  von  Leukämie  vorkommen ,  bei  welchen  keine 
Oligocythämie  der  rothen  Blutkörperchen  besteht^).  In  der  Ueber- 
zahl  lässt  sich  eine  meist  nicht  sehr  intensive  Verminderung  der  rothen 
Blutkörperchen  nachweisen,  die  jedoch  abermals  nur  in  vereinzelten 
Beobachtungen  excessiv  erschien  (Quincke 2),  Litten^),  Wald- 
stein*). Höchstwahrscheinlich  dürften  die  beiden  Erscheinungen  der 
Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  und  der  Verminderung  der 
rothen  mit  einander  im  genetischen  Zusammenhang  stehen.  Virchow") 
nimmt  eine  Behinderung  der  Umwandlung  der  weissen  Elemente  in 
rothe  an,  ebenso  Klebs«'),  während  Litten^)  und  Neu  mann«)  die 
Leiikämie  sich  auf  dem  Boden  einer  schon  bestehenden  Anämie  ent- 
wickeln lassen.  Der  Umstand,  dass  Oligocythämie  der  rothen  bei  Leukämie 
jedoch  nicht  bestehen  muss,  wie  ich  selbst  sah,  und  wie  Kahler^) 
früher  bereits  betonte,  lässt  die  genannten  Theorien  nicht  als  allgemein 
giltig  erscheinen.  Neuerlich  sah  Wertheim  (Jie  Ursache  der 
Anämie  bei  Leukämikern  darin,  dass,  obwohl  auch  bei  diesen  die 
Blutbildung  eine  normale  und  wenn  auch  vorwiegend  für  die  weissen, 
so  doch  auch  für  die  rothen  eine  ausreichende  ist,  die  neugebildeten 
rothen  Blutzellen  jedoch  von  minderer  Qualität  seien,  und  daher  bei 
Leukämie  ein  gesteigerter  Blutkörperchenzerfall  bestehen  könne.  Einige 

1)  Vgl.  Laachs  p.  259. 

3)  A5chiv  f.  klin.  Med.  Bd.  25  p.  205. 

3)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877  Nr.  19,  20,  1883  p.  405. 
*)  Virchow's  Archiv  Bd.  91. 
5)  1.  c. 

«)  Virchow's  Archiv  Bd.  38. 

">)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1877. 

8)  Ebenda  1878  Nr.  6.  „    xt  oo 

9)  Prager  med.  Wochenschr.  1880  Nr.  .38. 
•o)  1.  c. 
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Beobachtungen  anderer  Autoren  scheinen  für  diese  Auffassung  Wert- 
heims zu  sprechen,  so  der  stets  bei  Leukämie  anzutreffende  Befund 
von  Poikilocytenbildung,  ferner  der  von  diesem  Autor,  wie  bereits 
früher  schon  von  M  a  r  a  g  1  i  a  n  o  und  C  a  s  t  el  1  i  n  i  ^)  erhobene  Befund 
von  Körnelung  der  rothen  Zellen,  welche  Erscheinung  wohl  gleichfalls 
als  Degenerationsphänomen  aufzufassen  ist  und  ausserdem  noch  die  von 
mir  gemachte  Beobachtung  der  Herabsetzung  der  Resistenz  der  rothen 
Blutkörperchen  gegen  Salzlösungen  bei  Leukämie.  Das  Auftreten  kern- 
haltiger rother  Blutkörperchen  ist  bei  Leukämie  eine  sehr  häufig  zu 
beobachtende  Erscheinung  (vgl.  Erb^),  Boettcher^),  Klebs*), 
Neumann Dass  der  Grund  hierfür  in  jedem  Falle  in  einer  Mit- 
betheiligung  des  Knochenmarkes  am  Krankheitsprocesse  liegt,  scheint 
mir  trotz  der  gegentheiligen  Anschauung  von  Bizzozzero  und 
Salvioli^)  sehr  wahrscheinlich. 

Die  Zahl  der  Blutplättchen  wurde  bei  Leukämie  bisher  meines 
Wissens  nur  von  P  r  u  s  s  controlHrt Dieser  Autor  fand  bei  4  Fällen 
2  Millionen  pro  mm^,  während  etwa  V2  Million  der  Norm  entspricht. 

Als  vierter  Formbestandtheil  des  leukämischen  Blutes  sind  die 
sogenannten  Charcot- Leyden'schen Krystalle  zu  erwähnen,  welche 
bei  Leukämie  wiederholt  (Neumann  ^°),  Eberth^^),  Lauenstein 
S  t  i  c  k  e  r  W  e  s  t  p  h  a  P*)  in  dem  dem  Lebenden  entnommenen  Blute 
gefunden  wurden.  Der  letzterwähnte  Autor  ist  der  Ansicht,  dass  die- 
selben bereits  in  der  Milz,  durch  deren  Function  er  sie  bei  zwei 
Leukämikern  gewann,  vorgebildet  waren,  während  die  anderen  sie 
als  KrystalHsationsproducte  aus  dem  Plasma  auffassen.  Nach  Sehr  ei- 
ner bestehen  sie  aus  einer  Verbindung  von  Phosphorsäure  und 
einer  organischen  Base.  Im  Knochenmark  finden  sich  dieselben  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  (Neu mann). 

Obwohl  ich  in  2  Fällen  lienaler  Leukämie  dem  Auftreten  dieser 
Krystalle  mem  specielles  Augenmerk  zuwandte,  gelang  es  mir  eben- 
sowenig wie  V.  Jackschi*'),  auch  bei  wiederholten  Beobachtungen  sie 
un  Blute  zu  sehen.  ® 

Von  Salkowski^^)  und  Pruss  wurde  der  grosse  Eeichthum 
des  leukämischen  Blutes  an  Leucin  hervorgehoben. 

Wenn  bei  der  bisherigen  Besprechung  des  Blutbefundes  bei  Leuk- 
ämie vorwiegend  solche  von  lienalem  oder  gemischtem  Typus  berück- 


1)  Rivista  gener.  ital.  di  clin.  med.  1890  p.  243. 

2)  Virchow's  Archiv  Bd.  34 
=')  Ebenda  Bd.  36. 

*)  1.  c. 

^)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1878  Nr  10 
»)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1879 
^)  1.  c. 

S  Comi).  rendus  de  la  socidt^  de  biologi'e  1853  p.  49 
»)  Virchow's  Archiv  Bd.  54  p.  324. 

Virchow's  Archiv  Bd.  116. 
")  Ebenda  1868. 

III  i^^.cliiy  f  klin.  Med.  Bd.  18  p.  120. 
12  ?eitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  14. 
\2  T^^'^  ^^ed.  Bd.  47  p.  614. 

i8<  {^?^^^^.  et  de  pharm.  Bd,  194 

7  ^5!'";  ^i'ignostik  1889  p.  23. 
Virchow's  Archiv  Bd.  81  p.  166. 
Limbeck,  Pathologie  des  Blutes. 
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siclitigt  wurden,  so  sei  hier  nur  kurz  erwähnt,  dass  unsere  Kennt- 
nisse betreffs  der  rein  lymphathischen  Form  der  Leukämie  nocli  viel 
dürftiger  sind  als  bezüglich  der  besprochenen.  Wenn  schon  seiner 
Zeit  durch  Virchow  auf  die  Differenz  des  Blutbefundes  bezüglich 
der  Grösse  der  im  Blute  vorfindlichen  weissen  Blutkörperchen,  wie 
oben  bereits  angedeutet,  aufmerksam  gemacht  wurde,  so  scheinen 
ausserdem,  wie  jüngst  Wertheim  auch  hervorhob,  hier  noch  andere 
unterscheidende  Momente  zu  bestehen,  Avelche  eine  Erklärung  des  Blut- 
befundes bei  lymphatischer  Leukämie  oder  eine  Vorstellung  über  das 
Wesen  dieser  Erkrankung  doppelt  schwierig  machen. 

Wie  bereits  erwähnt,  ist  die  Leukämie  in  der  Ueberzahl  der  Fälle 
eine  exquisit  chronisch  verlaufende  Krankheit;  doch  kommen  ab 
und  zu  Fälle  zur  Beobachtung,  bei  welchen  die  leukämischen  Verän- 
derungen des  Blutes  und  der  Organe  in  relativ  kurzer  Zeit  zur  Aus- 
bildung kommen.  Diese  in  der  Literatur  verstreuten,  casuistischen 
Mittheilungen  wurden  kürzlich  von  Ebstein^)  gesammelt,  und  es  hat 
dieser  Autor  versucht,  auf  Grund  einer  eigenen  und  mehrerer  fremder 
Beobachtungen  die  Symptomatologie  einer  neuen  Krankheitstype,  der 
sogenannten  acuten  Leukämie,  zu  schaffen.  Wenn,  wie  es  scheint, 
die  acute  Leukämie  sich  von  der  chronischen  durch  nichts  als  den 
rascheren  Ablauf  der  Erkrankung  unterscheidet ,  so  würde  mir  eine 
derartige  Trennung  der  acut  verlaufenden  Fälle  von  der  grossen 
Summe  der  chronisch  verlaufenden  so  lange  unzweckmässig  er- 
scheinen, als  wir  über  das  Wesen  beider  Erkrankungsprocesse  nicht 
klarer  geworden  sind  als  heute.  Die  zeitliche  Differenz  allein,  sofern 
sich  nicht  noch  andere  Unterschiede  in  der  Blut-  oder  Organverän- 
derung ergeben  sollten,  würde  schon  deshalb  wohl  kaum  genügen,  um 
eine  eigene  Krankheitstype  zu  schaffen,  weil  es  oft  thatsächlich  nur  dem 
Gutdünken  des  Einzelnen  überlassen  bleibt,  einen  bestimmten  Fall 
noch  zur  acuten  oder  schon  zur  chronischen  Form  zu  rechnen. 


Anhang. 

Die  Pseudoleukämie  (Cohnheim). 

(Hodffkins  disease.    Anaemia  lymphatica  (Wilks).    Cachexie  sans 
leucaemie  (Bonfils).    Adenie  (Trousseau).    Anaemia  splenica  ((xrie- 
sinerer).    Malignes  Lymphosarkom  (Langhans).    Malignes  Lymphom 
(Billroth).   Desmoidcarcinom  (E.  Schulz). 

K.  Franz,  .55jähriger  Tagelöhner,  aufgenommen  am  30.  December  1888,  ent- 
lassen am  14.  März  1889.  .        ,        .  , 

Patient  giebt  an,  niemals  ernstlich  ki-ank  gewesen  zu  sein  und  speciell  aucli 
nie  an  einem  wechselfieberähnlichen  Zustande  gelitten  zu  haben  Er  ist  vcr- 
heirathet,  Vater  von  drei  gesunden  Kindern;  seine  Frau  soU  nie  abortirt  haben 
Alkoholmissbrauch,  wie  auch  syph.  Infection  werden  geläugnet.  Sein  jetziger  Zustand 
beeann  vor  etwa  2V2  Monaten  mit  zeitweiligen  ziehenden  Schmerzen  in  clei 
Nackenmuskulatur  und  einem  Gefühl  von  sjchwäche ,  wobei  sich  sein  sonst 
blühendes  Aussehen  angeblich  nach  und  nach  geändert  haben  sol  indem  ei 
blass  wurde.  Kurze  Zeit  nach  dem  Beginne  seines  Leidens  bemerkte  ei  ein^^^^^^ 
Anfangs  haselnussgrosse  Beulen  am  Halse,  den  beiden  Achsel-  und  Inguinalfalten, 
we  Chi  langsam  uSter  zeitweisen  Schmerzen  in  den  betreffenden  Korperregionen 


1)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  44  p.  343. 
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bis  zu  ihrer  jetzigen  Grösse  wuchsen.  Die  Erfolglosigkeit  der  bisherigen  Be- 
handlung mit  Salben  und  Pulvern,  führte  ihn,  da  die  alTgemeine  Korperschwache 
anhaltend  zunalim,  schliesslich  zur  Klinik. 

Status  pr.  31.  Decembcr  1888.  Ein  kräftig  gebauter,  ubermittelgrosser 
Mann  von  schlechter  Ernährung.  Das  Fettpolster  gering,  die  Haut  und  die 
Muskulatur  schlaff.  Die  Untersuchung  der  visceralen  Organe  des  Ihorax  und 
Abdomen  ergiebt  nichts  Abnormes,  auch  die  Leber  und  die  Milz  nicht  ver- 
grössert.    Die  Knochen  zeigen  sich  bei  Beklopfen  nirgends  auffalhg  schmerzhaft. 

Am  Halse  ist  unter  der  Haut  beiderseits  je  ein  Packet  vergrösserter 
Lymphdrüsen  zu  tasten,  Avelches  etwa  die  Grösse  einer  Citrone  besitzt,  an 
dem  ledoch  noch  die  Contouren  einzelner  Drüsen  oberflächhch,  wenn  auch  nicht 
in  ihrer  Gänze,  abzutasten  sind.  Bei  Druck  sind  diese  Drüsen  etwas  empfindlich 
und  lassen  sich  unter  der  Haut  ausgiebig  verschieben.  Die  Vergrosserung  der 
Lymphdrüsen  betrifft  ziemlich  gleichmässig  beide  Seiten  des  Halses,  ausser- 
dem ist  jedoch  noch  ein  solches  Drüsenpacket  etwas  kleineren  Volumens  m  bei- 
den Achsel-  und  in  beiden  Inguinalfalten  zu  tasten.  Der  Befund  an  denselben 
gestaltet  sich  bis  auf  ihre  relative  Kleinheit  analog  den  am  Halse  nachweisbaren 
Tumoren.  Zeichen  einer  Entzündung  an  denselben  fehlen  durchwegs.  —  Die 
Untersuchung  des  Harnes  erweist  niclits  Abnormes. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  ergiebt 

Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  8.464.000 
„       „    weissen  „  6.500 

Hämoglobin  nach  Fleischl  85°lo. 

Die  getroffenen  therapeutischen  Maassnahmen  bestanden  Anfangs  in  tropfen- 
weisser  Darreichung  von  Sol.  arsen.  Fowleri  und  später  in  Application  von 
Schmierseife  auf  die  betreffenden  Tumoren.  Thatsächlich  war  besonders  während 
der  Application  des  letzteren  ein  wesentlicher  Eückgang  der  Tumoren  nach- 
weisbar, so  dass,  als  der  Patient  die  Klinik  verliess,  dieselben  etwa  auf  die 
Hälfte  der  ursprünglichen  Grösse  geschmmden  waren. 

Die  Körpertemperatur  war  anfangs  normal,  zeigte  jedoch  2  mal  durch  je 
5  Tage  (vom  20. — 26.  Januar  und  vom  8 — 14.  Februar)  leichte  Steigungen  bis  88,5, 
während  welcher  Zeit  der  Patient  über  ein  .grösseres  Schwächegefühl  klagte. 
Ein  anderweitiges  Organleiden,  welches  als  Quelle  der  bestehenden  Temperatur- 
steigerung hätte  gelten  können,  konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Der  Blutbefund,  welcher  anfangs  bis  auf  eine  geringgradige  Oligocyth- 
ämie  nichts  Auffälliges  ergab,  änderte  sich  während  der  Beobachtungszeit 
wie  folgt: 

1./1.   8.464.000  r.  Blutk.     6.500  w.  Blutk.    85%  Fleischl 
8./1.  7.000 


11./1.  18.915 

15.  /1.  28.125 

16.  /1.  3.220.000  „  „  88.687  „  „  80% 
25./1.  35.200 

8./2.  40.000 

20./2.  16.800 

1./3.  4.120.000  „     „        17.200  ;       ;        92  o/o 

13./3.  15.800 


)) 

!) 
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Die  bei  dem  Patienten  zu  beobachtende  Zunahme  der  Leukocyten,  welche 
an  einen  Uebergang  von  Pseudoleukämie  in  wahre  Leukämie  denken  Hess, 
schien  mit  den  beobachteten  Temperatursteigerungen  in  keinem  Zusammenhange 
zu  stehen,  nachdem  sie  auch  Avährend  der  fieberfreien  Zeit  bestand  und  während 
der  Fieberperioden  keine  auffällige  Steigerung  erfuhr;  vielmehr  machte  es  den 
Eindruck,  als  ob  mit  der  allmählichen  Verkleinerung  der  Lymphdrüsentumoren 
die  Zunahme  der  Leukocythen  wenigstens  eine  Zeit  lang  Hand  in  Hand  ginge. 

Die  Untersuchung  des  Blutes  in  Trockenpräparaten  (2  mal)  ergab  keinerlei 
bemerkenswertlie  Verhältnisse,  indem  die  Ueberzahl  der  vorhandenen  Leuko- 
cytlien  polynuclear  und  neutrophil  waren;  eine  Zunahme  der  eosinophilen  Elemente 
konnte  nicht  nachgewiesen  werden. 

Im  Jahre  1823  beschrieb  Hodgkin  zum  ersten  Male  eine  bis  dahin 
noch  unbekannte  Form  chronisch  verlaufender  allgemeinen  Kachexie 
welche  mit  Vergrosserung  der  Lymijhdrüsen  und  der  Milz  einher- 
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geht  Als  nun  im  Jahre  1845  Virchow  mit  der  Entdeckung 
des  leukämischen  Krankheitsprocesses  hervortrat  und  Cohnheim^) 
späterhin  einen  Fall  beschrieb,  welcher  äusserlich  dem  Bilde  der 
Leukämie  vollständig  glich,  nur  eben  den  charakteristischen  Blut- 
befund vermisssen  liess ,  schienen  damit  zwei  vollständig  von  ein- 
ander getrennte  Erkrankungsprocesse  entdeckt  zu  sein.  In  der  nun 
folgenden  Literatur  wurde  die  Kenntniss  über  das  Wesen  dieses 
räthselhaften  Erkrankungsprocesses  um  so  weniger  gefördert  als 
augenscheinlich  die  verschiedenartigsten  Erkrankungen  der  Lymph- 
drüsen und  des  lymphatischen  Apparates  überhaupt,  sofern  sie  eben 
nur  nicht  das  eine  Symptom  der  leukämischen  Blutveränderung 
dargeboten  hatten,  unter  dem  Namen  Pseudoleukämie  oder  eines 
der  Synonyma  subsummirt  wurden,  so  dass  schliesslich  Zweifel  sich 
geltend  machten,  ob  man  thatsächlich  berechtigt  sei,  in  der  Pseudo- 
leukämie eine  Erkrankungsform  für  sich  zu  sehen.  Hierfür  sprachen 
unter  andern  auch  die  Erfahrungen,  dass  mitunter  Fälle,  welche  an- 
fänglich das  klinische  Bild  der  Pseudoleukämie  dargeboten  hatten,  sich 
späterhin  als  anderweitige  Erkrankungen  herausstellten.  Abgesehen 
von  derartigen  Irrthümern,  Verwechslungen  der  dieser  Krankheiten 
eigenthümlichen  Lymphdrüsenanschwellungen  mit  tuberkulösen^)  oder 
leukämischen  Lymphdrüsentumoren  machte  sich  zu  wiederholten  Malen 
auch  noch  das  Bestreben  geltend,  diejenigen  Drüsentumoren,  welche 
sich  sicher,  auch  auf  dem  Seciertische  als  nicht  tuberkulös  oder  nicht 
leukämisch  erwiesen,  als  echte  Tumoren  aufzufassen^).  Auch  Bill- 
roth scheint  von  seiner  ursprünglichen  Auffassung*),  nach  welcher 
er  das  maligne  Lymphom  vom  Sarcom  der  Lymphdrüsen  dadurch 
unterschied,  dass  bei  ersterem  die  Form  der  erkrankten  Lymphdrüsen 
erhalten  bleibt,  bei  letzterem  jedoch  ein  Weitergreifen  und  Verschmelzen 
der  erkrankten  Lymphdrüsen  eintrete,  abgekommen  zu  sein,  indem 
wenigstens  einer  seiner  Schüler,  A.  Frankel^),  sich  kürzlich  dahin 
aussprach,  dass  die  Lymphdrüsentumoren  überhaupt,  sofern  sie  nicht 
tuberkulös,  syphilitisch  oder  echt  leukämischer  Natur  seien,  stets  als 
echte  Tumoren  zu  gelten  hätten. 

Ob  diese  Auffassung  auch  für  anderweitige  augenscheinlich  dem 
pseudoleukämischen  Krankheitsbegriffe  nahestehende  Erkrankungen, 
Avie  die  Mycosis  fungoides  und  das  multiple  Myelom  zu  gelten  haben, 
mag  dahingestellt  bleiben.  Dieser  Auffassung,  nach  welcher  man  also 
nunmehr  unter  dem  Namen  der  Pseudoleukämie  augenscheinlich  die 
verschiedenartigsten  Erkrankungsprocesse  vereinigt,  welche  durch- 
wegs in  den  Symptomen  der  Vergrösserung  der  Lymphdriissen  und 
dem  nichtleukämischen  Blutbefunde  übereinstimmen,  steht  eine  zweite 
gegenüber,  welche  in  der  Pseudoleukämie  eine  eigene  Erkrankungs- 
form erblickt  und  fiir  sie  einen  infectiösen  Ursprung  annimmt.  (Rind- 
fleisch''), Auspitz  und  Hochsinger^),  Majocchi  und  Pic- 


1)  Virchow's  Archiv  Bd.  33  p.  451.  ,  ,oon  ■       ir:  w  * 

2)  Vgl.  Liebmann,  Boston,  med.  and  surg.  Journal  1882  june  15;  Waetzoldt, 
Centralbl  f.  klin.  Med.  1890  p.  809;  Weisshaupt,  Arb.  aus  d.  Gebiete  d.  path. 
Anatomie  etc.  von  Baumgarten  Bd.  1  1891  p.  194. 

3)  Vgl.  u.  a.  Ziegler,  Lehrb.  d.  path.  Anat.  6.  Aufl.  2.  Bd.  p.  107. 
*)  Beitr.  zur  path.  Histologie.   Berlin  1857. 

'»)  Zeitschr.  f.  J-Jeilkde.  Bd.  6  p.  193. 
6)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1885. 
•f)  Vierteljahrsschr.  f.  Dermatol.  u.  Syph.  1885. 
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chinil),    Barcl2),    Weber^),    Guilermet*).     Schon  die  Ver- 
schiedenheit der  angeblichen  Infectionserreger  (Streptokokken -Rind- 
fleisch, kurze,  dicke  Bakterien  -  M  aj  o  c  c  h  i  und  Picchini)  musste 
in   der  Beurtheilung   der  Untersuchungsresultate   der  verschiedenen 
Autoren  zur  Vorsicht  mahnen,  ausserdem  jedoch  noch  der  Umstand, 
dass  thatsächlich  auch  der  klinische  Verlauf  ebensowenig  oder  eben- 
soviel für  das  Bestehen  einer  Infectionserkrankung  spricht  wie  etwa 
bei  einem  malignen  Tumor   anderer  Art,   z.  B.    einem  Carcinom. 
Wenn  man  nun  weiter  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte ,   dass  ein 
ursprünglich  als  Pseudoleukämie  bezeichneter  Fall  späterhin  alle  Cha- 
rakteristika der  echten  Leukämie  annahm,  (Mösl er °),  Westphal"), 
Rothe^)),  so  darf  nicht  aus  dem  Auge  gelassen  werden,  dass  ja  that- 
sächlich der  Virchow'schen  Auffassung  nach  die  echte  Leukämie 
ein  Stadium  zeigen  kann,  in  welchem  sie  das  Bild  der  Pseudolexikämie 
darbietet;  umsomehr,  wenn  man  sich,  wie  dies  ja  häutig  geschah, 
nicht  auf  Blutkörperchenzählungen,  sondern  nur  auf  die  einfache  Be- 
urtheilung des  Blutbefundes  im  frischen  Blutpräparate  beschränkte. 
Dem  Gesagten  zufolge  erscheint  es  mir  als  zweifelhaft,  ob  der  Pseudo- 
leukämie eine  eigene  Erkrankung  des  lymphatischen  Apparates  über- 
haupt zu  Grunde  liegt.    Abgesehen  von  den  LTthümern,  welche  ja 
wiederholt  bereits  vorgekommen  sind,  oder  jenen  Fällen,  in  welchen 
die  Autoren  selbst  zweifelhaft  waren,  ob  der  gegebene  Fall  als  Pseudo- 
leukämie zu  bezeichnen  oder  einer  andern  Erkrankungsform  zuzuzählen 
sei,  würde  ich  glauben,  in  der  Ueberzahl  solcher  Fälle  echte  neoplasma- 
tische  Erkrankungen  des  lymphatischen  Apparates  erblicken  zu  können ; 
zum  Theil  schon  deshalb,  weil  der  klinische  Blutbefund  (GeigeP), 
M  ey  e  r  ^))  wie  auch  der  sonstige  klinische  Verlauf  sich  von  dem  echter 
Tumoren  nicht  unterscheidet.    Wenn  betreffs  des  letzteren  hervor- 
gehoben wird,   dass  die  Tumoren  bei  Pseudoleukämie  mitunter  sich 
rückbilden  können  und  dieser  Umstand  die  Tumoren  bei  dieser  Er- 
krankung scharf  von  echten  Neoplasmen  trennt,  so  brauche  ich  nur 
zu  erwähnen,  dass  diese  Trennung  wohl  für  diese,  jedoch  nicht  für  die 
tuberkulösen  oder  syphilitischen  aufrecht  bestehen  kann.    Betreffs  des 
khnischen  Blutbefundes,  welchen  die  Fälle  von  Pseudoleukämie  zeigen, 
kann  ich  einen  Unterschied  zwischen  diesem  und  dem  Blutbefunde  bei 
malignen  Tumoren  nicht  finden.   Ebenso  wie  bei  diesen  geht  die  Pseudo- 
leukämie häufig  mit  einem  geringen  Grade  von  Oligocythämie  der  rothen 
Blutkörperchen  einher  und  auch  die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen 
zeigt  ein  durchaus  ähnliches  Verhalten,  indem  man  auch  hier  mitunter 
normale,  mitunter  leicht  gesteigerte  Zahlen  findet.    Jedenfalls  entbehrt 
die  Pseudoleukämie  ebenso  wie  sonst,  auch  betreffs  des  Blutbefundes 
einer  eigenen  Charakteristik.    Ob  die  Fieberbewegungen,  welche  bei 
ähnlichen  Fällen  neuerer  Zeit  wiederholt  beobachtet  wurden,  gestatten, 
aut  Grund  dieser  em  anderes,  abermals  neues  Krankheitsbild,  das  des 

Centralbl.  f.  klin.  Med.  1886  p.  879. 
2)  Lyon  medical  1888  p.  240. 
")  Med.  Monatsschr.   New- York  1890  Nov 
*)  De  l'adenie.    Paris  1890. 
^)  Virchow's  Archiv  Bd.  114. 
*)  Inaug.-Diss.    Greifswald  1887. 
Inaug.-Diss.    Greifswald  1880. 


l)  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  37,  1. 
")  Inaug.-Diss.    Güttingen  1889. 
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chronischen  Rückfalltiebers  (PcP),  Ebstein 2),  Renvers'^),  Völ- 
ker's  Häuser^),  Kast"),  Czerny''))  zu  schaffen,  ist  wohl  eben- 
so zweifelhaft,  denn  sowohl  echte  neoplastische  Erkrankungen  der 
Lymphdrüsen,  wie  auch  anderweitige  Veränderungen  derselben  können, 
Avie  wir  wissen,  mitunter  mit  Fiebertemperaturen  verlaufen,  immer- 
hin wäre  es  erwünscht,  für  die  Pseudoleukämie  an  der  Hand  eines 
grösseren  statistischen  Materials,  besonders  solcher  Fälle,  bei  denen 
intra  vitam  Pseudoleukämie  diagnosticirt  wurde  und  deren  Lustration 
späterhin  gemacht  werden  konnte,  die  Ergebnisse  derselben,  speciell 
der  histologischen  Untersuchung  der  Tumoren  zusammenzustellen,  um 
diesen  jetzt  nur  Verwirrung  stiftenden  Begriff  der  Pseudoleukämie 
entweder  endgiltig  zu  beseitigen  oder  eine  bestimmte  Charakteristik  der 
anatomischen  Veränderungen  bei  demselben  festzusetzen. 

1)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1885  Nr.  1.    1887  Nr.  35. 

2)  Ebenda  1887  p.  565. 

3)  Deutsche  med.  Wochenschr.  1888  p.  753. 
*)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1889  p.  796. 
fi)  Ebenda  1889  p.  692. 

6)  Jahrb.  d.  Hamburgischen  Staatskrankenanstalten  1890  p.  174. 
Prager  med.  Wochenschr.  1891  p.  77. 


ACHTER  ABSCHNITT. 

Die  Blutplättchen. 


Diese  Gebilde  wurden  im  Jahre  1882  von  Bizzozero^)  als 
dritter  Formbestandteil  des  normalen  Blutes  neuerdings  beschrieben, 
obzwar  dieselben  augenscheinlich  bereits  früher  von  anderen  Autoren 
(Kölliker^),  M.  Schnitze^),  Osler*),  Ranvier^),  Riess«) 
u.  A.)  beobachtet  worden  waren.  Die  von  Hayem'')  1877  zuerst 
beschriebenen  Hämatoblasten  sind  mit  denselben  identisch.  Die  Blut- 
plättchen oder  Blutscheibchen  (Laker»)  sind  kleine  kreisrunde, 
oder  ovoide,  hämoglobinlose  Gebilde  von  meist  mattem,  mitunter  fein 
granulirtem  Aussehen  (vgl.  Tafel  Figur  4),  welche  sich  durch  eine  ausser- 
ordentliche Hinfälligkeit  auszeichnen.  Ihr  Durchmesser  steht  weit  hinter 
dem  der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  und  beti-ägt  nach  B  i  z  z  o  - 
zero^)  durchschnittlich  3,0—3,5  /w,  und  sie  lassen  sich  mit  Anilin- 
farbstoffen (Methyl violett)  leicht  tingiren.  Abgesehen  von  der  Labi- 
lität ihrer  äusseren  Gestalt  gegen  mechanische,  chemische  und  ther- 
mische Einflüsse  ist  ihre  auffallendste  Eigenschaft  ihre  Klebrigkeit, 
welche  es  verursachen  mag,  dass  sie  sich  im  verdünnten  und  un- 
verdünnten Blute  sehr  rasch  an  rothe  und  weisse  Blutkörperchen, 
wie  auch  aneinander  anlegen.  Letzteres  Moment  verursacht  es,  dass 
man  in  Blutpräparaten  die  Plättchen  meist  in  Trauben  vereinigt  findet. 
Ihr  specifisches  Gewicht  scheint  neueren  Beobachtungen  zvir  Folge  sehr 
hoch  zu  sein  ^°).  Diese  ursprünglich  als  im  Blute  intravasculär  schon 
präformirt  angenommenen  Gebilde  wurden  von  Löwit^*)  als  Kunst- 
producte  gedeutet,  indem  er  sie  als  zum  Theil  aus  dem  Blutplasma 
ausgefallenes  Globulin,  zum  Theil  als  Zerfallsproducte  von  weissen 
Blutkörperchen  ansah.    Hauptsächlich  sind  es  die  Beobachtungen  von 

1)  Virchow's  Archiv  90. 

2)  Gewebelehre  1867  p.  629. 

^)  Archiv  f.  mikr.  Anatomie  Bd.  1  p.  38. 

*J  Centraiblatt  f.  med.  Wissenschaften  1882  Nr.  30. 

'"')  Tcchn.  Lehrbuch  d.  Histologie,  deutsch  v.  Nicati  u.  Wyss.  Leipzie  1877 

6)  Du  Bois  ßeymond's  Archiv  1872  p.  237. 

'')  Comp,  rendu  de  l'acad.  des  sciences  31.  Dec. 

8)  Virchow's  Archiv  Bd.  116  p.  28. 

")  Handbuch  d.  klin.  Mikroskopie.    Erlangen  1887  p.  44. 

Vgl.  Schiefferdecker  u.  Kossei,  Gewebelehre  2.  Bd.  1891  p.  874. 
")  Archiv  f.  exp.  Pathologie  Bd.  23  p.  1.    Prager  med.  Wochenschr.  1886 
Nr.  6.    Virchow's  Archiv  Bd.  117. 
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en- 
in 


Laker  J),  welcher  die  Blutplättchen  schon  in  vivo  in  den  Blutffefässpn 
des  Flederma.isflügels  nachzuweisen  im  Stande  war,  wcTcire  diese  In 
Sicht  Lowit's  widerlegten  so  dass  die  Ueberzahl  der  Histologen  zur 
Zeit  wie  es  scheint^)  an  der  Präexistenz  der  Blutplättchen  in  der 
Blutbahn  fes  halten  Ihr  hohes  specifisches  Gewichtf  im  Verein  mit 
Ihrer  Kiebrigkeit  scheint  ihnen  eine  wichtige  Stellung  bei  der  Blut- 
stillung durch  die  Bildung  des  sogenannten  weissen  Thrombus  zu  geben  ^) 
Ob  diesen  Gebilden  sonst  noch  irgend  welche  physiologische  Function 
innewohnt,  und  ob  dieselben  speciell,  wie  Hayem  annimmt,  mit  der 
Bildung  von  rothen  Blutkörperchen  im  Zusammenhang  stehen  ist  bis 
heute  noch  mcht  mit  Sicherheit  erwiesen.  Für  den  Kliniker  kommt 
die  Frage  der  Präexistenz  der  Blutplättchen  im  Gefässrohre  weniger 
m  Betracht,  da  er  denselben,  falls  nicht  besondere  Mittel  angewandt 
werden,  wohl  fast  bei  jeder  khnischen  Blutuntersuchung  begegnet  und 
ob  dieselben  nun  Kunstproducte  sind  oder  nicht,  thatsächlich  bei'  ver- 
schiedenen Individuen  oft  grosse  Differenzen  betreffs  ihrer  Zahl  in 
Blutpräparaten  wahrnehmbar  sind,  so  dass  analog  der  Poikylocyt 
bildung  jedenfalls  bei  verschiedenen  Individuen  grosse  Differenzen 
der  Neigung  zur  Plättchenbildung  bestehen.  Im  Uebrigen  ist  ihr  Vor 
kommen  klinisch  bisher  noch  wenig  gewürdigt, 

Ihre  physiologische  Menge  wird  von  Afanassiew*)  auf  200.000 
bis  300.000,  von  Fusari^)  auf  180.000  bis  250.000,  von  Pruss^) 
auf  500.000  pro  mm^  geschätzt.  Doch  sei  hier  bemerkt,  dass  die 
Zählung  dieser  Gebilde  auf  annähernd  exacte  Weise  schon  deshalb 
meist  schwierig  ist,  weil  es  einer  raschen  Manipulation  bei  Herstellung 
des  Blutpräparates  bedarf,  um  jede  Gerinnung  hintanzuhalten,  da  die 
Blutplättchen  sonst  aneinander  haften. 

Ob  und  in  wie  weit  physiologische  Einflüsse  die  Zahl  der  Blut- 
plättchen ändern,  ist  bisher  noch  nicht  untersucht.  Von  pathologischen 
Momenten,  welche  die  Blutplättchen  ihrer  Quantität  oder  ihrer  Qualität 
nach  beeinflussen  sollen,  ist  vor  Allem  die  Anämie  zu  erwähnen. 
Affanassiew  undFusari  geben  an,  bei  allen  fieberlos  verlaufenden 
Anämien,  besonders  zur  Zeit  der  Regeneration  des  Blutes,  eine  Zu- 
nahme der  Blutplättchen  gesehen  zu  haben,  eine  Erscheinung,  welche 
ich  an  zahlreichen,  besonders  schweren  Formen  von  Anämie  bestätigt 
fand.  Desgleichen  tritt  nach  Blutverlusten  eine  Zunahme  dieser  Ge- 
bilde auf  (Hayem).  Ausserdem  haben  Afanassiew  und  Pruss  eine 
Zunahme  der  Blutplättchen  bei  Leukämie  gesehen.  Nach  Vergiftungen 
mit  Blutgiften  (Pyrogallussäure,  Glycerin,  Lugolscher  Lösung)  soll  eine 
Abnahme  der  Blutplättchen  eintreten,  welche  allerdings  im  Stadium 
der  Regeneration  einer  Zunahme  derselben  Platz  macht.  Auch  eine 
Zunahme  des  durchschnittlichen  Durchmessers  will  Fusari  bei 
Anämie  dann  gesehen  haben,  sobald  diese  in  Heilung  überging.  Bei 
hohem  constanten  Fieber  (Typhus  und  Erysipel)  soll  ihre  Zahl  (mit 
Ausnahme  von  Tuberkulose  und  Pneumonie)  meist  abnehmen. 

1)  1.  c. 

2)  Vgl.  Toldt,  Gewebelehre  und  Schiefferdecker  1.  c. 

Vgl.  die  Arbeiten  Löwits  1.  c.  Eberth  u.  Schimmelbusch  Virchow's  Archiv 
Bd.  105  in  Fortschr.  d.  Med.  1887,  Hanau  ebenda  Nr.  3,  Weigert  ebenda  Nr.  7  u.  8. 
*)  Archiv  f.  klin.  Med.  Bd.  35  p.  217. 
B)  Vgl.  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1887  p.  45. 
8)  Ebenda  1887  p.  469. 
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Das  Blutserum  enthält  die  gleichen  Stoffe  wie  das  Blutplasma  mit 
Ausnahme  des  Fibrinogen,  BetreflPs  der  qualit^ativen  wie  quantitativen 
Zusammensetzung  beider  Flüssigkeiten,  sowie  auch  des  Gesammtblutes 
auf  die  bis  heute  unübertroffenen  Analysen  von  C.  Schmidt^) 


sei 


verwiesen,  welchen  nachfolgende  Tabellen  entlehnt  sind. 


Blut  eines  25jährigen  Mannes. 
1000  Gramm  Blut. 

513,02  Blutzellen. 

"Y^a,sser   .  349  69 

bei  120»  nicht  flüchtige  Stoffe  .'   .'  163,33. 

Hämatin   7,70  (incl.  0,512  Eisen) 

Bhitcasein  u.  s.  w  151,89 

unorgan.  Bestandtheile     ....      3,74  (excl.  Eisen). 


Chlor   0,898 

Schwefelsäure   0,031 

Phosphorsäure   0,695 

Kalium   1,586 

Natrium   0,241 

phosphors.  Kalk   0,048 

„        Magnesia   ....  0,031 

Sauerstoff   0,206 


■  Chlorkalium     .    .  . 
schwefeis.  Kali   ,  . 
phosphors.  Kali  .  . 
„        Natron  . 

'  Natron  

phosphors.  Kalk  .  . 
„  Magnesia 


1,887 
0,068 
1,202 
0,325 
0,175 
0,048 
0,031 


Dichtigkeit  =  1,0599. 


Summa  3,736 


Chlor 


486,98  Intercellularfluldum  (Plasma). 

Wasser   439  02 

bei  120  0  nicht  flüchtige  Stoffe                       .'  47,96. 

Fibrin   g  gg 

Albumin  u.  s.  w   39  89 

unorganische  Bestandtheile  ........  4' 14. 


1,722 


Schwefelsäure 0,063 

Phosphorsäure   0071 

^alium   o!l53 

iNatrmm   1  ggj 

phosphors.  Kalk  ......  0,145 

„        Magnesia   .    .    .    .  o!l06 

oauerstoff   0,221 


schwefeis.  Kali  .  . 
Chlorkalium  .  .  . 
Chlornatrium  .  .  . 
phosphors.  Natron  . 

Natron  

phosphors.  Kalk  .  . 
„  Magnesia 


0,137 
0,175 
2,701 
0,132 
0,746 
0,145 
0,106 


Dichtigkeit  =  1,0599. 


Summe  4,124 


^)  Charakteristik  d.  epidemischen  Cholera.   Leipzig  1850  p.  29  u.  32. 
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1000  Gramm  Blutzeilen. 

^>8er   681,63 

bei  12°  nicht  fiüchtigo  Stoffe     .    .  318,37. 

Hämalin 


 15,02  (incl.  0,998  Eisen) 

lilutcascin  ■.    .  296,07 

7,28  (excl. 


unorganische  Blutbestandtheile 


Eisen). 


Chlor   1,750 

8ch-\vcfclsäure   0,061 

Phosphorsäure   1,355 

Kalium   3,091 

Natrium   0.470 

phosphors.  Kalk   0,094 

„        Magnesia    ....  0,060 

Sauerstoff   0,401 


schwefeis.  Kali   0,132 

Chlorkalium   3679 

phosphors.  Kali   2'343 

„        Natron   o',633 

Natron   o,341 

phosphors.  Kalk   0,094 

„        Magnesia   ....  0^060 


Summe  d.  unorganischen  Bestandtheile 
(excl.  Eisen) 
Dichtigkeit  =  1,0886. 

1000  Gramm  Intercellularfluidum  (Plasma). 

Wasser  901,51 

bei  120°  nicht  flüchtige  Stoffe   98,49. 


7,282 


Fibrin   8,06 

Albumin  u.  s.  w  81,92 

unorganische  Bestandtheile   8,51. 


Chlor   3,536] 

Schwefelsäure   0,129 

Phosphorsäure   0,145 

Kalium   0,314 

Natrium   3,410 

phosphors.  Kalk   0,298 

„        Magnesia    ....  0,218 

Sauerstoff   0,455  j 


Schwefels.  Kali   0,281 

Chlorkalium   0,359 

Chlornatrium   5,546 

  phosphors.  Natron   0,271 

~-  Natron   1,532 

pliosphors.  Kalk   0,298 

„        Magnesia   ....  0,218 


Summe  d.  unorganischen  Bestandtheile 
Dichtigkeit  =  1,0312. 

1000  Gramm  Serum. 

Wasser   908  84 

bei  120  0  nicht  flüchtige  Stoffe  91,'l6. 


8,505 


Albumin  u.  s.  w  82,59 

unorganische  Bestandtheile   8,57. 


Chlor   3,5651 

Schwefelsäure   0,130 

Phosphorsäure   0,146 

Kalium   0,317 

Natrium   3,348 

phosphors.  Kalk   0,300 

Magnesia   ....  0,220 

Sauerstoff   0,458 


schwefeis.  Kali   0,283 

Chlorkalium   0,362 

Chlornatrium   5,591 

phosphors.  Natron   0,273 

Natron   1,545 

phosphors.  Kalk   0,300 

„        Magnesia   ....  0,220 


Summe  d.  unorganischen  Bestandtheile 
Dichtigkeit  =  1,0292. 


8,574 


Wie  bereits  vielfach  erwähnt  wurde,  sind  die  Veränderungen, 
welche  das  Plasma  in  quantitativer  und  qualitativer  Hinsicht  unter 
physiologischen  wie  pathologischen  Verhältnissen  erfahren  kann,  sehr 
mannigfacher  Art.    Die  Veränderungen  seiner  relativen  Mengenver- 


Cholämie. 
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hältaisse  zu  den  zelligen  Elementen  des  Blutes,  seine  qualitativen 
Veränderungen,  welche  sich  nach  Säurezufuhr,  Blutkörperchenzertali 
oder  sonstigen  Eingriffen  einstellen,  wurden  m  den  betreffenden  Ab- 
schnitten bereits  gewürdigt.  An  dieser  Stelle  sollen  nur  solche  Ver- 
änderungen kurz  besprochen  werden,  welche  entweder  primär  dasselbe 
angreifen,  indem  sich  ihm  sonst  fremde  Substanzen  beimischen,  wie 
55  B.  die  Cholämie  und  Urämie  und  bisher  noch  nicht  besprochen 
wurden  und  solche,  welche,  abgesehen  von  den  schon  angezogenen 
im  Plasma  als  Folgeerscheinungen  anderweitiger  Organ-  oder  Allgemem- 
leiden  auftreten  können. 

I.  Cholämie. 

Unter  Cholämie  versteht  man  jene  Veränderung  des  Blutes,  welche 
durch  Uebertritt  von  Galle  in  dasselbe  vermittelt  wird.  Nachdem  nun 
jede  Form  von  Icterus,  sei  es,  dass  derselbe  durch  einfache  Gallenstauung 
oder  durch  Polycholie  entsteht,  ein  Resorptionsicterus  ist(Stadelmann^)), 
so  ist  die  Cholämie  die  Begleiterin  jedes  Icterus.  Trotzdem  wollen  wir 
hier  unter  dem  Titel  Cholämie  nur  jene  Veränderung  des  Blutes  be- 
sprechen, welche  sich  bei  sonst  normalen  Verhältnissen  durch  reine 
Gallenstauung  ergiebt,  nachdem  jene  Icterusformen,  welche  man 
früher  als  hämotogenen  Ursprungs  bezeichnete,  durch  die  jeweilige 
Ursache  (Vergiftungen)  der  Art  complicirt  sind,  dass  sie  sich  einer  ein- 
heitlichen Behandlung  entziehen. 

Die  Giftwirkung,  welche  die  Galle  auf  das  Blut  und  den  gesammten 
Körper  auszuüben  vermag,  ist  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen 
wie  es  scheint  ausschliesslich  in  ihrem  Gehalte  an  gallensauren  Salzen 
begründet.  Die  Mitbetheiligung  eines  zweiten  Körpers,  des  Chole- 
stearins,  an  dem  Vergiftungsbilde  der  Cholämie  wurde  von  verschie- 
denen Seiten  angenommen,  erscheint  jedoch  noch  nicht  erwiesen,  da  es 
bis  heute  noch  nicht  gelang,  ein  indifferentes  Lösungsmittel  für  das 
Cholestearin  zu  Vergiftungszwecken  zu  finden,  wenn  auch  von  ver- 
schiedenen Seiten  (Flint  Harley^))  bereits  Befunde  eines  ver- 
mehrten Cholestearingehaltes  im  Blute  Icterischer  vorliegen. 

Das  allgemeine  Vergiftungsbild  der  gallensauren  Salze  setzt  sich 
vorwiegend  aus  Lähmungserscheinungen  von  Seite  des  Centrainerven- 
systems (Stupor,  Sopor  und  Coma)  zusammen,  von  welchen  es  bis  heute 
noch  nicht  entschieden  ist,  ob  sie  mittelbar  auf  Grund  der  eingetretenen 
Blutveränderung  (Leyden)  oder  als  directe  Giftwirkung  (Ranke, 
Rywosch)  aufzufassen  sind.  Von  den  sonstigen  Organwirkungen 
dieser  Salze  ist  vor  Allem  ihr  Einfluss  auf  das  Herz  und  die  Gefässe 
zu  nennen.^  Betreffs  des  ersteren  hatten  einige  Untersucher  sich  eben- 
falls für  eine  directe  Ilerzwirkung,  andere  für  eine  mittelbare  durch 
die  _  Blutveränderung  bedingte  ausgesprochen.  Wie  immer  in  letzter 
Linie  die  Thatsachen  liegen  mögen,  so  geht  doch  hervor,  dass  höchst 
wahrscheinlich  den  gallensauren  Salzen  die  Hauptrolle  im  Verffiftunffs- 
bilde  der  Cholämie  zufällt.  6  & 

Die  Veränderungen,  welche  das  Blut  bei  Cholämie  zeigt,  prägen 
sich  deutlicher  makroskopisch  als  mikroskopisch  aus.    Eine  gelbrothe 

rv.  ^^r-  I'^te^s  "Od  seine  verschiedenen  Formen.  Stuttgart  1891.  Daselbst 
die  einschlfigige  Literatur  enthalten.  ^  ^iiaeiuai, 

^)  Citirt  nach  Stadolmann  p.  266. 
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mitunter  bis  in  s  Hellorange  spielende  Farbe  ist  für  dasselbe  charakte- 
ristisch, und  sobald  man  es  geronnen  oder  deHbrinirt  durch  einige  Zeit 
stehen  gelassen,  vermag  man  die  oft  mehr  als  citronengelbe  Farbe  des 
f^erums,  welches  alle  Gallenfarbstoffreactionen  giebt,  zu  erkennen  die 
nach  wiederholten  Erwärmen  auf  50-60»  C.  in  ein  intensives  Gras- 
grün ubergeht  (v.  Jaksch^)).  Eine  mikroskopische  Veränderung  des 
Blutes  ist  meines  Wissens  nicht  beschrieben  worden,  und  konnte  ich  eine 
solche  auch  nie  constatiren.  Das  auffälligste  Charakteristiken  icterischen 
Blutes  hegt,  abgesehen  von  der  beschriebenen  Farbenveränderung 
desselben  in  seinem  Verhalten  gegen  Salzlösungen.  Es  ist  nämlich 
eine  äusserst  auffällige  Erscheinung,  welche  zu  beobachten  ich  2)  bis- 
her bei  allen  diesbezüglich  untersuchten  Fällen  von  Icterus  Gelegen- 
heit hatte,  dass  die  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen  gegen  Wasser 
und  _  verdünnte  Salzlösungen  über  die  Norm  beträchtlich  erhöht  er- 
scheint und  die  sogenannte  natürliche  Hyperisotonie  des  Serums  sich 
in  relativ  niedrigen  Werthen  bewegt.  Während  ich  bei  zahlreichen 
Normalbestimmungen  die  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen  bei 
0,47  NaCl  fand,  d.  h.  es  einer  Concentration  von  0,47  "/o  NaCl  in 
Wasser  bedurfte,  um  die  Lösung  der  rothen  Blutkörperchen  zu  ver- 
hindern, genügte  bei  icterischem  Blute  ausnahmslos  bereits  eine  Con- 
centration von  0,4  oder  sogar  von  0,38  '*/o  NaCl,  um  den  gleichen  Effect 
zu  erzielen.  Diese  scheinbare  Steigerung  der  Resistenz  der  rothen 
Blutkörperchen  beruht,  wie  ich  experimentell  wahrscheinlich  zu  machen 
versuchte,  auf  dem  Umstände,  dass  die  gallensauren  Salze,  welche  in 
das  Blut  gelangt  sind,  die  schwächsten,  vielleicht  ältesten  rothen  Blut- 
körperchen zur  Lösung  bringen  und  die  übrig  gebliebenen,  an  und  für 
sich  stärker  resistenten  zurücklassen. 

Als  Beleg  für  diese  Anschauung  gelte  folgender  Versuch:  Einem  grossen 
Jagdhunde  wurde  eine  Blutentziehung  von  wenigen  cubcm  aus  der  Carotis  ge- 
macht und  die  sogen,  isotonische  Concentration  des  Blutes  mit  NaCl  bestimmt; 
sie  fand  sich  bei  0,5 "/o  NaCl;  gleichzeitig  betrug  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen 6.880.000  pro  mm^,  hierauf  wurden  dem  Thiere  durch  P/2  Stunde 
100  cm^  einer  3%  Lösung  von  taurochalsaurem  Natron  in  die  Vene  infundirt. 
Nach  Schluss  der  Infusion  abermalige  Blutentnahme.  Isotonie  des  Blutes  0,46  "/o 
NaCl.    Deutliche  Hämoglobinämie.   Zahl  der  r.  Bk.  3.710.000  pro  mm^. 

Die  natürliche  Hyperisotonie  des  Serums  fand  sich  bei  Cholämie 
mitunter  niedriger  als  im  normalen  Blute.  So  fand  ich  für  das  letz- 
tere im  Mittel  aus  6  Bestimmungen  0,747,  während  die  Untersuchung  bei 
einem  Falle  von  Icterus  z.  B.  einmal  0,58,  bei  einem  zweiten  Falle 
0,583  ergab.  Diese  Erscheinung  erwies  sich  nach  meinen  Beobach- 
tungen jedoch  nicht  als  so  constant,  als  die  Herabsetzung  der  iso- 
tonischen Zahl.  So  weit  diese  Eigenschaft,  die  Herabsetzung  der  natür- 
lichen Hyperisotonie,  dem  icterischen  Blute  innewohnt,  scheint  sie  mir 
auch  in  der  blutkörperchenlösenden  Eigenschaft  der  Gallensäuren  be- 
gründet zu  sein.  Man  lernt  in  der  sogenannten  natürlichen  Hyperiso- 
tonie des  Serums  eine  Grösse  kennen,  welche  die  Resultirende  aus  den 
Blutkörperchen  conservirenden  und  Blutkörperchen  lösenden  Compo- 
nenten  des  Serums  ist;  diese  Avird,  eine  gleiche  Menge  Blutkörperchen 
conservirenden  Substanzen  (Kochsalz)  im  Serum  vorausgesetzt,  desto 


1)  Verhandl.  d.  X.  Congr.  f.  inn.  Med.  1891.   Centralbl.  f.  klin.  Med,  1891 

Nr.  28,  Beil.  p.  67. 

2)  Prager  med.  Wochenschr.  1889. 
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kleiner  ausfollen  müssen,  je  mehr  blutkörperchenlösetide  Stoffe  vor- 

^'''"'^D'ie'''blutkörperclienlösende  Eigenschaft  der  Gallensäuren ,  von 
Hühncfeldt  entdeckt,  gehört  wohl  heute  trotz  der  gegentheiligen 
Annahmen  von  Henle  und  Frerichs  zu  den  unbestrittenen  That- 
sachen,  imd  es  ergab  mir  eine  directe  Messung  derselben  für  das  taurochoi- 
saure  Natron,  dass  eine  1  «/o  wässrige  Lösung  dieses  balzes  durch  eine 
1  Ol  "/o  Lösung  von  NaCl  in  dieser  Beziehung  eben  aufgehoben  wird. 
Im  Uebrigen  verhalten  sich  die  verschiedenen  gallensauren  balze  m 
der  Intensität  ihres  Vermögens  Blutkörperchen  zu  lösen  verschieden. 
So  fand  Rywosch,  dass,  wenn  man  die  blutkörperchenlösende  Wir- 
kung des  'glycocholsauren  Natron,  als  des  am  schwächsten  wirksanoen 
als  Einheit  annimmt,  diejenige  des  cholsauren  und  hyocholsauren  Na- 
ü'ons  4,  des  choloidinsauren  =  10,  des  taurocholsauren  =  12  und 
des  chenocholsauren  =  14  zu  setzen  ist. 

Soweit  bekannt,  scheinen  die  angeführten  Symptome,  die  Ver- 
änderung der  Farbe  und  die  Aenderung  der  Isotonie  die  auffälligsten 
Veränderungen  zu  sein,  welche  das  icterische  Blut  gegen  das  normale 
zeigt.  Die  Zahl  der  rothen  Blutkörperchen  fand  ich  bei  icterischen 
Individuen  mitunter  etwas  herabgesetzt,  was  ja  der  Blutkörperchen 
lösenden  Eigenschaft  der  kreisenden  gallensauren  Salze  entsprechen 
würde,  doch  erwies  sich  dieses  Symptom  als  nicht  constant.  Die  Zahl 
der  weissen  Blutkörperchen  erwies  sich  meist  als  gegen  die  Norm  etwas 
herabgedrüokt,  doch  wird  augenscheinlich  die  Zahl  der  zelligen  Elemente 
überhaupt  weniger  durch  den  bestehenden  Icterus,  als  durch  die  Natur 
des  bestehenden  Organleidens  beeinflusst.  Der  Hämoglobingehalt  icteri- 
schen Blutes  findet  sich  nach  unseren  colorimetrischen  Methoden  ge- 
messen, oft  etwas  höher  als  er  der  Blutkörperchenzahl  entsprechen 
würde,  was  in  der  Anwesenheit  von  Gallenfarbstoff  begründet  sein 
dürfte.  Die  folgende  Tabelle  enthält  die  von  mir  für  8  Fälle  von 
Icterus  verschiedenen  Ursprungs  gefundenen  Werthe: 


Diagnose 


Zahl  der 
roten 
Bk 


Haemo- 
globin 
nach 
T.  Pleisclil 


Zahl  der 
weissen 
Bk. 


Iso- 
tonie 


Hyper- 
isotonie 


Anmerkung 


Icterus  catarrh. 
Gare,  hepat. 
Icterus  catarrh. 
Icterus  catarrh. 
Carc.  hepat. 
Lues  hepatis 
Icterus  catarrh. 
Lues  hepat. 


3.380.000 
4.650.000 
4.690.000 
5.530.000 
2.840.000 
2.860.000 
3.810.000 
5.400.000 


80 
70 
110 
95 
60 
60 
110 
110 


4.000 
5.700 
5.000 
5.500 
16.250 
4.300 
7.500 
9.250 


0,4 

0,38 

0,38 

0,4 

0,4 

0,4 

0,38 

0,4 


0,74 
x<l,38 


0,583 
1,003 
0,58 
0,73 


sehr  starker  Icterus 
do. 
do. 
do. 

Icteriis  schwach 
do. 
do. 


Die  Alkalescenz  des  Blutes  scheint  bei  reinem  Stauungs-Icterus 
nach  einigen  von  mir  mit  der  Lakmoidmethode  von  Kraus  gewonnenen 
Resultaten  nicht  wesentlich  geändert  zu  sein. 

Wenn  nach  dem  Gesagten  die  hauptsächlichsten  Veränderungen, 
welche  das  icterische  Blut  gegen  die  Norm  zeigt,  auf  die  Anwesenheit 
von  gallensauren  Salzen  in  demselben  zurückzuführen  ist,  so  kann  es 
auch  kaum  mehr  einem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  hauptsächlichsten 
kimischen  Erscheinungen  der  Cholämie  als  Pulsverlangsamung,  Ver- 
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Stimmung  Abgeschlageiihcit,  Müdigkeit,  Schlafsucht  u.  s.  w  in  dem 
gleichen  Momente  begründet  sind.  Wenn  sich  jedoch  nunmehr  bei 
gewissen  anderen,  schweren  Formen  von  Icterus  Symptome  zeigen 
welche  zu  den  erwähnten  in  directem  Gegensatze  stehen,  wenn  Convul- 
sionen  und  Erregungszustände  überhaupt  an  Stelle  der  Lähmungs- 
erscheinungen treten,  so  ist  es  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  diese  nicht 
mehr  in  der  ursprünglichen  Cholämie  qua  se,  sondern  in  einem  an- 
deren, vielleicht  von  dieser  abhängigen  Momente  ihre  Ursache  haben 
dürften.  Allerdings  legt  Leyden  diesbezüglich  das  Hauptgewicht  auf 
die  sich  nach  längerem  Icterus  häufig  ausbildende  Erkrankung  der 
Nieren  und  des  Herzfleisches,  durch  welche  Momente  es  zm\  Retention 
der  sonst  ausgeschiedenen  StoflFe,  unter  Anderem  auch  der  Gallensäuren 
kommt,  und  meint,  dass  nunmehr  erst  das  eigentliche  Bild  der  Chol- 
ämie zu  Tage  trete,  was  mir  jedoch  im  Anschluss  an  die  jüngsten  Aus- 
einandersetzungen St  ade  Im  an  n's  umso  unwahrscheinlicher  wird,  als 
ja  selbst,  wenn  die  Cholämie  hierbei  im  Sinne  Leyden 's  noch  in 
Frage  käme,  sie  doch  jedenfalls  ausserdem  noch  mit  urämischer  In- 
toxication  gepaart  wäre. 

II.  Urämie. 

Unter  Urämie  versteht  man  einen  durch  besondere  Vielgestaltig- 
keit der  Symptome  ausgezeichneten  pathologischen,  meist  zum  Tode 
führenden  Zustand,  welcher  durch  mangelhafte,  oder  völlig  unterdrückte 
Ausscheicliung  von  Harnbestandtheilen  verursacht  wird.  So  sehr  man 
sich  seit  Frericbs  darüber  klar  ist,  in  der  Urämie  ein  Vergiftungs- 
bild erblicken  zu  müssen,  so  wenig  ist  man  bis  heute  in  der  Lage, 
denjenigen  oder  diejenigen  Bestandtheile  des  Harnes  mit  Sicherheit 
zu  nennen,  welche  in  letzter  Linie  Urämie  erzeugen.  Wenn  Frerichs^) 
den  Harnstoff,  Perls^)  das  Kreatinin  als  die  eigentlichen  Giftstoffe 
des  Harns  bezeichneten,  so  wurden  ihre  Anschauungen  z.  T.  durch 
sie  selbst  bald  widerlegt  und  Landois^)  hat  den  Nachweis  erbracht, 
dass  die  verschiedensten  Bestandtheile  des  Harnes,  in  entsprechender 
Concentration  auf  die  Hirnrinde  applicirt,  Symptome  wachrufen 
können,  welche  die  der  Urämie  ähnlich  sind.  Auch  die  mechanischen 
Theoi'ien  der  Urämie  erfreuten  sich  keines  dauernden  Beifalls.  Eine 
der  letzten  chemischen,  in  modificirter  Form  meist  heute  noch  aner- 
kannten Theorien  dieser  Krankheit  stammt  von  Feltz  und  Ritter*), 
welche  gleichzeitig  mit  Astaschewsky^)  eine  Reihe  von  Versuchen 
publizirten  und  wie  dieser  zu  dem  Schlüsse  kamen,  die  Urämie  sei 
eine  Kalisalzvergiftung.  Thatsächlich  konnten  diese  Autoren  aucla 
bei  Hunden,  welchen  sie  die  Ureteren  unterbunden  hatten,  bei  Kali- 
bestimmungen vor  der  Operation  und  nach  ihrem  Tode  eine  Vermehrung 
der  Kalisalze  im  Blute  nachweisen,  doch  blieben  auch  diese  Angaben 
nicht  ohne  Widerspruch,  indem  kurz  darauf  sowohl  Snyers")  bei 


1)  Citirt  nach  Rosenstein:   Die  Pathol.  u.  Ther.  d.  Niercnkrankli.  3.  Aufl. 
Berlin  1886.   p.  270. 

2)  Berliner  idin.  Woclienschr.  1868  Nr.  19. 

3)  Die  Urämie.    Wien  1890. 

■*)  Sur  l'urdinic  cxperimentale.    Paris  1881.  ,   „   i  i  • 

B)  Petersburger  med.  Woclienschr.  1881  Nr.  27,  citirt  nach  Horbaczewski. 
6)  Bull,  de  l'Acad.  r.  de  möd.  de  Belgiquc  3e  s6r.  tome  16  Nr.  11  ebenso. 
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künstlich  urämisirten  Hunden,  wie  auch  H  o  r b acz  e  ws k 1 bei  urä- 
mischen und  eklamptischen  menschlichen  Individuen  diese  Kalisalzzu- 
nahme  im  Blute  vermissten.  Trotzdem  ti-eten  auch  noch  in  neuester  Zeit 
Bouchardä)  Roger^)  und  Rovighi*)  für  die  Kalitheorie  von 
F  eltz  und  ßi  tter,  wenn  auch  in  etwas  veränderter  Form,  ein.  Diese 
Autoren  verzichten  nämlich  darauf,  den  vielgestaltigen  urämischen 
Symptomencomplex  durch  die  abnorme  Anhäufung  einer  einzigen 
Substanz  erklären  zu  wollen,  sondern  sehen  in  der  Urämie  den  Effect 
einer  durch  verschiedene  mehr  minder  giftige  Stoffe  verursachten 
Intoxication,  unter  welchen  allerdings  den  Kalizalzen  ein  wichtiger 
Platz  gewahrt  bleibt.  Wenn  also  nach  dieser  Auffassung  die  Urämie 
eine  complicirte,  doch  immerhin  mit  durch  Salze  bedingte  Vergiftung 
vorstellt,  so  begegnen  wir  in  der  Literatur  ausserdem  noch  Angaben, 
welche  das  Wesen  dieses  pathologischen  Zustandes  in  ganz  anderen 
Momenten  zu  suchen  scheinen,  v.  Jaksch^)  machte  nämlich  als 
Erster  die  Beobachtung,  dass  bei  urämischen  Menschen  die  Alkalescenz 
des  Blutes  wesentlich  herabgesetzt  sei,  eine  Angabe,  welche  gleichfalls 
für  den  Menschen  durch  Fei  per  und  Rumpf  bald  bestätigt  wurde. 
Wenn  es  auch  nirgend  ausgesprochen  ist,  muss  unwillkürlich  der  Ge- 
danke des  Bestehens  einer  Säurevergiftung  bei  Urämie  Platz  greifen, 
wenn  durch  die  Befunde  von  3  Autoren  das  Bestehen  einer  beträcht- 
lichen Alkalescenzabnahme  einstimmig  behauptet  wird.  Ich  selbst 
hatte  einmal  Gelegenheit  Aderlassblut  eines  urämischen  Menschen 
zu  untersuchen,  und  fand  die  Alkalescenz  derselben  (Titration  des 
Serums  nach  Kraus)  =  0.096%  NaOH  gegen  0.260 °/o  der  Norm, 
also  eine  ganz  beträchtliche  Herabsetzung. 

Frägt  man  nun  weiter  nach  der  Ursache  einer  solchen  Alkales- 
cenzverminderung,  so  fehlen  uns  jegliche  positive  Daten.  Allerdings 
hat  V.  Jaksch  in  einer  späteren  Arbeit^)  eine  mitunter  nicht  unbe- 
trächtliche Zunahme  von  Harnsäure  im  Blute  Nierenkranker  nachge- 
wiesen, doch  ist  dieser  Zuwachs  an  und  für  sich  relativ  zu  gering, 
um  die  beträchtliche  Abnahme  der  Alkalescenz  für  sich  allein  zu 
erklären ^  ausserdem  hat  ja  v.  Jaksch  in  eben  derselben  Arbeit 
gezeigt,  dass  eine  Zunahme  von  Harnsäure  durch  die  verschieden- 
artigsten Momente  verursacht  werden  kann.  In  erster  Linie  durch  be- 
schränkte Oxydation  des  Blutes,  und  welcher  Urämiker  würde  nicht 
Ilespirations-(Asthma  urämicum)  oder  Circulationsstörungen  im  kleinen 
Kreislauf  darbieten.  Aus  diesen  Gründen  wird  es  unwahrscheinlich, 
dass  der  Harnsäure  eine  wesentliche  Rolle  für  die  Genese  der  Alka- 
lescenzabnahme des  Blutes  bei  der  Urämie  des  Menschen  zukommt. 
Wenn  nun  weiter  auf  andere  saure  Producte  des  Stoffwechsels,  Fett- 
säuren, Milch-  und  Phosphorsäure  recurrirt  würde,  so  muss  hervor- 
gehoben werden,  dass  uns  jegliche  Anhaltspunkte  darüber  fehlen,  ob 
derartige  Stoffwechselproducte  im  urämischen  Blute  des  Menschen 
vermehrt  sind. 

Nicht  um  Vieles  besser  steht  es,  sobald  es  sich  um  Erklärung  der 
1)  Wiener  med.  Jalirb.  1883  p.  389. 

2  Lecons  sur  les  autointoxications  dans  les  maladies.   Paris  1887 
)  Action  du  foie  sur  les  poisons.    Paris  1887 

)  Riyista  Clin.  1886,  Nov.  Citirt  nach  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1887  n  485 
^^H'^^f        Litcraturangaben  vgl.  oben  S.  58.  ^ 
in  Prag  mo"'"'  ^^'""'^""g^J^b-  cl.  k.  k.  allg.  Krankenhauses 
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expenmentell  bei  Thieren,  meist  Hunden  durch  Ureteren Unterbindung 
oder  Nierenexstirpation  erzeugten  Urämie  handelt.  Den  Angaben  von 
Feltz  und  Ritter  stehen,  wie  schon  erwähnt,  die  von  Snvlrs 
gegenüber,  welcher  eine  Vermehrung  der  Kalisalze  im  Blute  urämischer 
Hunde  vermisste,  während  sie  Feltz  und  Ritter  im  Leichenblut  TvZ 
Lh7  'TT  vermochten.   Auch  ich  konnte  einmal,  als 

ich  das  Blut  eines  Hundes,  welcher  etwa  3-4  Stunden  vorher  in 
t  olge  von  durch  Ureterenunterbindung  erzeugter  Urämie  zu  Grunde 
pgangen  war  eme  solche  Vermehrung  der  Kalisalze  nachweisen: 
(vorher  0,026  «/o  nach  dem  Tode  0,127  "/o  KCl),  niemals  jedoch  ver- 
mochte ich  eine  solche  Vermehrung  zu  constatiren,  wenn  auch  die 
zweite  Blutprobe  dem  noch  lebenden  Thiere  entnommen  wurde  selbst 
wenn  dasselbe  kurz  vor  seinem  Lebensende  stand.  Die  nachfolgenden 
Zahlen  geben  Beispiele  meiner  diesbezüglichen  Untersuchungsresultate. 
Normales  Hundeblut  Urämisches  Hundeblut 

0,0498  %  KCl  0,0485  »/o  KCl 

0,05717     „  0,0546  „ 

_  Auch  mein  Suchen  nach  Zeichen  einer  Säurevergiftung  blieb  bei 
meinen  Hunden  resultatlos,  indem  ich  (mit  der  Hofmeister-Kraus'schen 
Methode)  mitunter  sogar  eher  eine  Zu-  statt  eine  Abnahme  der  Cog 
im  Blute  urämischer  Hunde  fand. 

Normale  Hunde  Urämische  Hunde 

36.08  Vol.  ö/o  C02  35,6    Vol.  "/o  C02 

42.09  „  50,35 
36,6        „  45,86  „ 

34,9 

In  Uebereinstimmung  hiermit  konnte  ich  auch  keine  nennens- 
werthe  Vermehrung  der  Phosphorsäure  im  Blute  urämischer  Hunde 
nachweisen.    Ich  fand  z.  B. 

Normalthiere :  0,0603,  0,0539  Na2HP04 

Urämische  Thiere:  0,0742,  0,0592  „ 

Wenn  es  nach  den  mitgetheilten  Zahlen  scheint,  dass  für  den 
Hund  der  letzte  Grund  der  urämischen  Vergiftung  weder  in  einer 
Kali-  oder  Säure-  oder  Phosphatvergiftung  allein  gesucht  werden  kann, 
so  ist  wohl  noch  immer  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  einem  der  ge- 
nannten Momente,  namentlich  den  Kalisalzen  ein  wesentlicher  Antheil 
an  dem  Symptomenbilde  der  Urämie  wenigstens  der  Hunde  zukommt. 
Ueberlegt  man,  dass  die  Dosis  toxica  für  Kalisalze  sehr  niedrig  ist 
(18  Centigramms  pro  Kilo  Thier  [Bouchard  1.  c.  p.  67]),  so  ergibt 
sich,  dass  ti-otz  des  Umstandes,  dass  weder  Snyers  noch  ich  eine 
Vermehrung  des  Kaligehaltes  des  urämischen  Blutes  der  Hunde  nach- 
zuweisen vermochten,  eine  solche  trotzdem  bestehen  könne,  dass  die- 
selbe jedoch  den  physiologischen  Schwankungen  zu  nahe  stehen 
könnte,  um  als  abnorm  erkannt  zu  werden.  Einige  Störungen  der 
Herzthätigkeit  bei  urämischen  Hunden  erinnern  an  das  Bild  einer 
Kalivergiftung,  so  dass  wenigstens  für  die  experimentelle  Urämie  der 
Hunde  die  Möglichkeit  des  Bestehens  einer  Kalivergiftung  noch  immer 
im  Auge  gehalten  werden  muss. 

Auf  keinen  Fall  kann  jedoch,  wie  dies  Feltz  und  Ritter  wollten, 
eine  Kalivergiftung  allein  für  das  Vergiftungsbild  autkommen. 
Man  muss  vielmehr  auf  andere  ihrer  Constitution  nach  unbekannte 
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Harnbestandtheile  oder  Derivate  solcher  reciirriren ,  welche  Bou- 
chard  vielleicht  z.  Th.  bereits  erkannt  hat.  Die  toxische  Wirkung 
des  Harnes  ist  nach  den  Untersuchungen  dieses  Forschers  nicht  ein- 
facher, sondern  complexer  Natur,  und  er  unterscheidet  7  toxische  Sub- 
stanzen des  Harns:  die  diuretische  (HarnstofF),  die  narkotische,  eine 
Salivation  erzeugende,  eine  myotische,  eine  die  Wärmebildung  herab- 
setzende und  zwei  krampferzeugende,  eine  organische  und  eine  anorga- 
nische; letztere  sind  die  Kalisalze  des  Harnes.  Wenn  man  nun  an- 
nehmen würde,  dass  diese  7  genannten,  in  ihrem  Wesen  meist  noch 
unklaren  Bestandtheile  des  Harnes  gleichzeitig  zur  Resorption  ge- 
langen,  so  würde  dadurch  insoferne  vielleicht  ein  Verständniss  des 
urämischen  Vergiftungsbildes  angebahnt,  als  man  nunmehr  für  die 
meisten  Symptome  eine  Entstehungsursache  gefunden  zu  haben  an- 
nehmen könnte,  ausserdem  jedoch  sich  der  abweichende  Verlauf  der 
Urämie  bei  verschiedenen  Individuen  derselben  und  verschiedener 
Art  vielleicht  durch  quantitative  Diflferenzen  der  verschieden  zur 
Resorption  gelangten  Toxine  sich  erklären  Hesse. 

Der  Butbefund  bei  Urämie  ist  klinisch  in  keiner  Weise  bestimmt 
charakterisirt.  Die  Zahl  der  rothen  und  weissen  Blutkörperchen  be- 
wegt sich  meist  innerhalb  der  noi'malen  Grenzen,  falls  nicht,  was 
allerdings  nicht  selten  vorkommt,  das  Blut  des  Nephritikers  bereits 
eine  Verminderung  der  rothen  Zellen  gezeigt  hatte.  Immerhin  kommt 
es  in  dieser  Richtung  zu  keiner  Aenderung,  sobald  Urämie  eintritt. 
Eine  Vermehrung  der  Blutplättchen,  welche  ich  gelegentlich  bei  2 
urämischen  Individuen  constatirte,  scheint  mir  eher  auf  die  gleichzeitig 
bestehende  Oligocythämie  bezogen  werden  zu  müssen. 

Auch  die  Resistenz  der  rothen  Blutkörperchen,  sowie  die  sog. 
natürliche  Hyperisotonie  des  Serums  zeigt  bei  Urämischen  keine 
charakteristischen  Abweichungen  von  der  Norm.  Ich  fand  bei  2  ur- 
ämischen Menschen  die  sog.  Hyperisotonie  des  Serums  0.795  und 
0.791.  Die  Isotonie  0.45  und  0.47  bei  2  diesbezüglich  vor  der 
Ureterenunterbindung  und  kurz  vor  dem  Tode  untersuchten  Hunden 
fand  ich: 

I.  n. 

Isotonie  vor  der  Operation    0.47  0.52 
kurz  vor  dem  Tode    0.46  0.5 
natürliche  Hyperisotonie  vor  der  Operation    0.775  0.96 

kurz  vor  dem  Tode    0.78  0.805 

III.   Harnsäure  im  Blnte  (Uricacidämie). 

Harnsäure  kommt  im  normalen,  lebenden  Blute,  wenn  überhaupt, 
so  nur  m  Spuren  vor.  In  pathologischen  Fällen  vermochte  Garrod^) 
sie  zum  ersten  Male  bei  Gichtanfällen  in  grösseren  Mengen  im  Blute 
nachzuweisen  (0,25—0,175  "/oo).  Nach  ihm  hat  Salomen  2)  sowohl 
Leichen-  als  das  dem  lebenden  Organismus  entnommene  Blut,  und 
Abel  es  )  4  Stunden  nach  einer  Hinrichtung  entnommenes  Blut  auf 
Harnsäure  untersucht.  Der  Erstere  konnte  bei  Pneumonie-  und  Anämie- 
tallen  die  Harnsäure  vermehrt  und  der  Letztere  in  187  gr  Bluts  die- 
selbe  m  nachweisbarer  Menge  finden.    Die  jüngste  dieses  Kapitel  be- 

2  Senator  v.  Ziemssen's  Hdbch.  Bd.  13  1.  Hlfte.  2.  Aufl.  1879  p.  151 

/e.tschr.  f.  phys  Chemie  2.  65.  1878,  Charit^annalen  1878  p.  139  ^ 
V  Wiener  mecl.  Jahrb.  1887  p.  479.  ^ 
Limbeck,  Pnthologio  des  Blutes.  22 
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treffenden  Daten  hat  v.  Jaksch^)  erbracht,  welcher  das  durch  Schröpf- 
köpfe entnommene  Blut  von  102,  theils  gesunden,  meist  kranken  In- 
dividuen auf  das  Vorkommen  von  Harnsäure  untersuchte.  Er  fand 
dieselbe,  nachdem  er  sie  im  Blute  Gesunder  vermisst  hatte,  in  grösseren 
oder  geringeren  Mengen  im  Blute  von  Patienten,  welche  infolge  von 
Herzfehlern  oder  sonstigen  Ursachen  an  Dyspnoe  litten,  besonders  bei 
Pneumonie,  aussei-dem  noch  bei  Nephritis  und  schweren  Anämien. 

Trotz  der  Mannigfaltigkeit  der  pathologischen  Processe,  bei  welchen 
V.  Jaksch  also  diesen  Körper  im  lebenden  Blute  fand,  stimmen  sie 
doch  in  dem  einen  Punkte  überein,  dass  die  Sauei-stofFträger,  die  rothen 
Blutkörperchen,  in  irgend  einer  Weise  (mangelhafte  Oxydation  des 
Farbstoffs,  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen)  pathologisch 
alterirt  waren,  ein  Umstand,  von  welchem  auch  v.  Jaksch  das  Auf- 
treten von  Harnsäure  im  Blute  abhängig  machte.  Dass  dies  jedoch 
nicht  der  alleinige  Grund  für  Uricacidämie  sein  kann,  geht  schon  aus 
dem  Befunde  Garrod's  bei  Gichtkranken  hervor,  welche  weder 
anämisch,  noch  auch  dyspnoisch  sein  müssen,  noch  auch  immer  Nieren- 
veränderungen tragen.  Nachdem  es  bereits  früher  bekannt  war  (vgl. 
Huppert-Thomas^),  dass  diejenigen  Processe,  bei  welchen  v.  Jaksch 
Uricacidämie  nachgewiesen  hat,  mit  vermehrter  Harnsäureausscheidung 
durch  den  Harn  verlaufen,  so  ist  es  nicht  nur  wahrscheinlich,  dass 
auch  noch  andere  pathologische  Processe,  von  welchen  ebenfalls  das 
Letztere  schon  lange  bekannt  ist,  wie  die  Leukämie  und  die  Phosphor- 
vergiftung gleichfalls  mit  Uricacidämie  einhergehen,  sondern  es  wird 
hierdurch  auch  bewiesen,  dass  die  beobachtete  Harnsäurevermehrung 
im  Blute  nicht  Folge  mangelhafter  Ausscheidung,  sondern  abnorm  hoher 
Production  ist.  Ob  überhaupt  und  worin  die  Bedeutung  des  Auftretens 
von  Harnsäure  im  Blute  liegt,  ist  heute  noch  völlig  dmikel,  jedenfalls 
betheiligt  sie  sich  an  der  Säurevergiftung  im  Fieber  oder  Coma  dia- 
beticorum  nicht. 

IV.    Zucker  im  Blute  (Melithämie). 

Das  normale  Blutplasma  des  Menschen  und  der  Säugethiere  ent- 
hält einen  gährungsfähigen,  Kupferoxyd  reducirenden  Körper,  welcher 
die  Polarisationsebene  nach  rechts  dreht,  also  Zucker.  Abgesehen  von 
ienen  Fällen,  bei  welchen  fremde  Zuckerarten  im  Blute  wiedergefunden 
wurden,  wie  Rohzucker  im  Pfortaderblute,  nachdem  die  Versuchstiere 
mit  solchem  gefüttert  worden  waren,  ist  die  im  Blute  zu  findende  re- 
ducirte  Substanz  Traubenzucker  oder  Maltose  oder  beide  gleichzeitig. 
Bei  säugenden  Frauen  hat  Hofmeister 3)  Milchzucker  im  Harn  nach- 
gewiesen, so  dass  angenommen  werden  muss,  dass  bei  solchen  Personen 
auch  das  Blut  denselben  enthalten  kann.  Der  Zuckergehalt  des  Blutes 
ist  bis  zu  einem  gewissen  Maasse  von  der  Nahrungszufuhr  überhaupt, 
wie  auch  von  der  Qualität  derselben  unabhängig.  So  fand  v.  Mering  ) 
bei  Hunden 


1)  Festschr.  z.  Feier  d.  lOOjähr.  Gründungsjubiläums  d.  k.  k.  Krankenhauses 

in  Prag.    Berlin  1890.  ^,  ., 

2)  Analyse  des  Plarns.    Semiot.  Thcil  p.  240. 

l\  lä'"HVpe'&e?!"Frys' Chemie' 3.-  Theil.  Berlin  1879  p.  429,  vgl. 
und  slelli  Sler's  Irehiv  bI  37  p.  348  u.  369  u.  Bd.  39  p.  21. 
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nach  44stündigem  Hunger  im  Carotisblut    0,15  "/o  Zucker 

„     48      „  „  „  „         0145   „  „ 

5tägigem         „  »  «         j;»!^^  " 

Stärke-  und  Zuckernahrung  „  „        ü,Ld,i)   „  „ 

und  0,235  „ 

„     Brodfütterung  „  „         0,130  „  „ 

Fleischfütterung  „  „         0,115   „  „ 

0,212  „ 

Auch  der  Vergleich  von  arteriellem  und  venösem  Blute  Hess 
keine  Gesetzmässigkeit  erkennen.  So  fand  v,  Mering  im  Carotis 
und  Jugularisblut  eines  Hundes  z.  B.  0,171  und  0,15  %,  ein  andermal 
0,143  und  0,151  °/o  Zucker.  Es  geht  aus  dem  Gesagten  hervor,  dass 
eine  geringe  Menge  Zucker  unabhängig  von  der  Nahrung  stets  im 
Blute  zu  finden  ist,  und  dass  sich  das  Blut  des  normaler  Weise  oder 
bei  entsprechender  Fütterung  aufgenommenen  und  in  den  Geweben 
gebildeten  Zuckers  rasch  entledigt.  Eine  abnorme  Vermehrung 
des  Blutzuckers  und  sein  Uebertritt  in  die  Secrete  und  Excrete  des 
Körpers  muss  deshalb  entweder  in  aussergewöhnlich  reicher  Zufuhr 
von  Zucker  oder  zuckerbildenden  Substanzen  zum  Blute  oder  mangel- 
hafter Verbrennung  desselben  gesucht  werden.  In  beiden  Fällen  wird 
vermöge  der  hohen  Harnfähigkeit  des  Zuckers  ein  Uebertritt  desselben 
in  den  Harn  stattfinden,  so  dass  auch  unter  solchen  Umständen  der 
Gehalt  des  Blutes  an  Zucker  im  Vergleiche  zu  der  durch  den  Harn 
ausgeschiedenen  Zuckermenge  relativ  gering  ist.  So  fand  z.  B. 
Cantanii)  0,5—0,8  "/o,  Hoppe-Seyler  0,9  Seegen^)  0,78  «/o 
Zucker  im  Blutserum  von  Diabetikern,  Werthe,  welche  trotz  ihrer 
Höhe  in  keinem  Vergleiche  zu  den  von  Diabetikern  ausgeschiedenen 
Zuckermengen  stehen. 

Nimmt  man  für  einen  Menschen  von  65  kg  Körpergewicht  eine  Blutmenge 
mit  (Via)  5  kg  an,  so  würde  bei  einem  G-ehalt  desselben  von  Q.9°lo  die  Menge 
Blutzuckers  etAva  45  gr  betragen,  wogegen  ein  Diabetiker  innerhalb  24  Stunden 
leicht  200—250  gr  und  mehr  Zucker  durch  den  Harn  ausscheiden  kann. 

Eine  allerdings  meist  bedeutend  niedrigere  Steigerung  des  Procent- 
gehaltes an  Zucker  kann  das  Blut  im  Gefolge  von  Aderlässen  oder 
Vergiftungen  erfahren.  Die  Bedeutung  des  ersterwähnten  Momentes 
wurde  von  Bernard  entdeckt  und  von  v.  Mering  bestätigt.  In 
solchen  Fällen  kann  der  Zuckergehalt  des  Blutserums  bis  0,3  «/o  steigen. 
Betrefi"s  der  Vennehrung  des  Blutzuckers  nach  Vergiftungen  sei  er- 
wähnt, dass  das  Auftreten  reducirender  Körper  im  Harn  nach  Chloro- 
form-Morphin-, Kohlenoxyd-,  Nitrobenzol-,  Amylnitrit-,  Curare-  etc. 
Vergiftungen  bereits  lange  bekannt  ist. 

Seegen  3)  sieht  die  Quelle  der  Steigerung  des  normalen  Zucker- 
gehaltes des  Blutes  nach  Chloroform-,  Morphin-  und  Curarevergiftung 
in  emer  behmderten  Umsetzung  desselben.  Da  die  Zuckerbildung  in 
der  Leber  bei  solchen  Vergiftungen  nicht  nur  nicht  erhöht,  sondern 
sogar  behindert  ist.  In  ähnlicher  Weise  sprechen  sich  Araki*)  und 
Zillessen^)  betreffs  der  Vergiftung  mit  Morphin,  Amylnitrit,  Cocain 
und  der  Blausäure  aus.  ^      '       ^  , 

II  Untersuchungen  zur  Naturlehre  von  Moleschott  Bd  11 

Wiener  med.  Wochenschr.  1886  Nr.  47. 

Ceiitralblatt  f.  med.  Wissensch.  1888  p.  257  u  275 
*)  Zeitschr.  f.  phyg.  Chemie  Bd.  15  p.  335  u.  546.' 

Ebenda  p.  387. 
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Auch  bei  anderweitigen  pathologischen  Processen  soll  es  zu  einer 
yerraehrung  des  Blutzuckers  kommen.  So  fand  Freund»)  und  nach 
ihm  T  r  1  n  k  1  e  r  2)  das  Blut  Krebskranker  zuckerreicher  als  das  normale 
(im  Mittel  0,1819  o/o).  Bei  anderen  Erkrankungen  konnte  Tr  in  kl  er 
keine  derartige  Steigerung  nachweisen.  Die  niedrigsten  Zuckerwerthe 
fand  er  bei  Nieren-  und  Blasenleiden  (bei  Urämie  0,0375  "/o). 

Eine  Abnahme  des  Blutzuckers  wurde  meines  Wissens  sonst  nie 
als  besonderes  Symptom  beschrieben.  Neuerlich  hat  Löpine^)  die 
schon  von  Bernard  gemachte  Angabe,  dass  Blut  bei  längerem  Stehen 
seinen  Zuckergehalt  zum  Teil  einbüsst,  bestätigt.  Ob  dabei  das  von 
diesem  Autor  supponirte  ferment  glycolytique,  welches  im  Pancreas 
gebildet  werden  soll,  eine  Rolle  spielt,  entzieht  sich  hier  der  Besprechung. 


V.   Fettsäuren  im  Blute  (Lipaeidämie). 

Wie  bereits  oben  (vgl.  Alkalescenz)  erwähnt,  ist  das  Auftreten  von 
an  Alkali  gebundenen  Fettsäuren  im  Harn  und  im  Blut  eine  in  neuerer 
Zeit  bei  verschiedenen  Krankheiten,  so  u.  a.  den  mit  hohem  Fieber 
verbundenen  Processen,  vielfach  beobachtete  Erscheinung  (v.  Jaksch*) 
(fibrile  Lipaeidämie).  Es  wurde  oben  bereits  darauf  hingewiesen,  dass 
man  wahrscheinlich  in  diesem  Phänomen  den  Ausdruck  mangelhafter 
Oxydation  der  Producte  des  fieberhaften  Stoffwechsels  vor  sich  habe, 
welche  sich  an  der  Säuerung  des  Blutes  im  Fieber  betheiligen.  Ausser 
den  fieberhaften  Processen  wurden  jedoch  auch  noch  andere  namhaft 
gemacht,  bei  welchen  voraussichtlich  ein  Gleiches  besteht,  bei  denen 
zum  wenigsten  eine  Vermehrung  der  Fettsäuren  im  Harn  nachgewiesen 
werden  konnten.  Es  sind  dies  vor  Allem  manche  Fälle  von  Dia- 
betes, die  Leukämie  und  die  acute  gelbe  Leberatrophie,  Prozesse,  von 
denen,  wie  bereits  betrefi"s  der  beiden  erstgenannten  erwähnt  wurde, 
man  im  Blut  und  im  Harn  Fettverbindungen  schon  nachzuweisen  ver- 
mochte. Ob  die  im  Blute  oder  Harn  auftretenden  Fettsäuren  stets 
gleichartig  sind,  ist  wohl  noch  nicht  endgültig  festgestellt.  Bei  Variola, 
Typhus  abdominalis  und  gelber  Leberatrophie  wurde  Baldriansäure 
im  Harn  gefunden,  v,  Jaksch  fand  bei  schweren  Lebererkrankungen 
(hepatogene  Lipacidurie)  u.  a.  Essigsäure. 

Zweifellos  bildet  die  Lipaeidämie  resp.  -urie  den  Ausdruck  un- 
genügender, nicht  bis  zur  COg-Bildung  gediehener  Oxydation  saurer 
StofiFwechselproducte  und  dürfte  als  Folge  eingetretenen  Gewebezerfalls, 
vielleicht  auch  des  Blutes  angesehen  werden  können. 


1)  Allg.  Wiener  med.  Ztg.  1885  p.  102. 

2)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1890  p.  498. 

3)  Lyon.  med.  1889  Nr.  53  u.  1890  Nr.  3. 
*)  Zeitschr.  f.  klin.  Med.  Bd.  11  p.  307. 


ZEHNTER  ABSCHNITT. 


Die  Blutparasiten. 


Die  meisten  Mikroorganismen  werden,  sobald  sie  sich  im  Körper 
angesiedelt  haben,  auch  ab  und  zu  im  Blute  angetroffen ,  doch  ist 
dieses  nicht  der  Ort  ihrer  eigentlichen  Entwickelung  und  sie  schä- 
digen dasselbe  auch  nicht  in  erster  Reihe.  Organismen,  welche 
diese  Bedingungen  erfüllen,  kann  man  als  Blutparasiten  im  engeren 
Sinne  bezeichnen.  Abgesehen  von  den  höher  organisirten,  der  Filaria 
sanguinis  und  Distomum  haematobium,  welche  bereits  oben  besprochen 
wurden,  wären  hierher  zu  rechnen  das  Plasmodium  der  Malaria  und 
die  Spirillen  des  Rückfalltyphus. 


I.  Das  Plasmodium  malariae  (Haemoplasmodium,  Haemamoeba, 

Layeriana). 

Nachdem  man  lange  Zeit  hindurch  die  Ursache  der  Malaria  in 
dem  Einatmen  giftiger,  durch  faulende  Substanzen  entstehender  Oase 
vermuthet  hat  (erst  kürzHch  ist  Schwalbe^)  nochmals  für  die  Auf- 
fassung der  Malaria  als  SchwefelkohlenstofFvergiftung  eingetreten),  war, 
wie  es  scheint.  Mit  che  11 2)  der  Erste,  welcher  sich  für  die  parasitäre 
Natur  der  Malariakrankheiten  aussprach.  Die  von  ihm,  sowie  von 
einer  Reihe  von  anderen  Untersuchern,  welche  in  dieser  Richtung 
arbeiteten,  als  Erreger  der  Malaria  bezeichneten  Mikroben,  wurden  als 
solche  in  Kürze  widerlegt,  ein  Schicksal,  welches  schliesslich  auch 
den  von  Kleb s  und  Tomas i  CrudeliS)  aus  dem  Schlamme  und  der 
Luft  der  pontinischen  Sümpfe  gezüchteten  Bacillus  traf,  in  welchem 
die  letztgenannten  Forscher  den  wahren  Erreger  der  Malaria  gefunden 
zu  haben  glaubten.  Unsere  Kenntnisse  über  den  jetzt  wohl  fast  all- 
gemein als  Erreger  der  Malaria  anerkannten  Mikroorganismus  datiren 
seit  den   Untersuchungen  La  v  er  an 's^)   über   diesen  Gegenstand. 

^)  Virchow'H  Archiv  Bd.  105  p.  486. 

1  T^i'^^Q*'^*  2^ch  Hertz,  Ziemssen'H  Handb.  der  spec.  Path.  u.  Tlier.  Bd  2 
1.  Theil  3.  Aufl.    Leipzig  1886  p.  11.  ^  ^ 

")  Arch.  f.  cxp.  Patholog.  Bd.  11  p.  122. 

disme'^efa*  pXTsQl''*'       ^'^'^'^i^^*'"*«      l'impaludismc.  Paris  1881.  Du  palu- 


182 


Die  Blutparasiten. 


sprocheusten  Gegner  der 
und  Cellii),  nunmehr 
Kennern  des  von  ihnen 


Nachdem  die  Resultate,  zu  welchen  dieser  Autor  gekommen  war  an- 
fangs mit  allgemeinem  Misstrauen  aufgenommen  worden  waren  er- 
warben sie  sich  innerhalb  der  letzten  10  Jahre  immer  we'itere 
Anerkennung so,    dass    Forscher,  welche   anfangs  als   die  ausge- 

neuen  Lehre  auftraten,  wie  March  iafava 
einen  der  rühmlichsten  Plätze  unter  den 
  sogenannten  Plasmodiums  der  Malaria  ein- 
nehmen und  jetzt  Bestätigungen  über  die  Befunde  Lav  er  an 's  aus 
Algier,  bereits  fast  vom  ganzen  Erdball  vorliegen. 

Lave ran  unterschied  4  Formen  von  Körpern  im  Blute  malaria- 
kranker Individuen,  welche  er  als  Parasiten  erkannte  und  als  ver- 
schiedene Entwickelungsstadien  eines  und  desselben  Mikroorganismus 
deutete,  u.  z. : 

1.  Die  sphärischen  Körperchen,  die  allergewöhnlichsten 
und  zugleich  die  Jugendform  des  Parasiten.  Sie  stellen  kleine  in  ihrer 
Grösse  von  1  Durchmesser  bis  zur  Grösse  eines  rothen  Blutkör- 
perchens schwankende  Gebilde  von  hyalinem  Aussehen  dar,  welche 
fürs  Erste  sich  völlig  structurlos  zeigen  und  deutliche  amöboide  Be- 
wegungen erkennen  lassen  (Fig.  21).    Sie  sind  es,  für  die  March ia- 


Fig.  21  (nach  Laveran)*). 

fava  und  Celli  die  Bezeichnung  Plasmodium  oder  Haemoplasmodium 
malariae  eingeführt  haben.  Grassi  und  Feletti^)  wollen  sie  als 
Haemamoeba  bezeichnet  wissen.  Sie  können  in  (oder  wie  Laveran 
meint  an)  den  rothen  Blutkörperchen  oder  auch  im  Plasma  gefunden 
werden  (vgl.  Fig.  3  der  farbigen  Tafel). 

Je  kleiner  sie  sind,  einer  desto  jüngeren  Generation  entstammen 
sie  und  zeigen  in  ihrer  frühesten  Entwickelung  kein  Pigment.  Sobald 
sie  jedoch  in  ein  rothes  Blutkörperchen  eindringen,  oder  in  ein  solches 
eingedrungen  waren ,  zeigen  sie  anfangs  ein  bis  zwei ,  späterhin  zahl- 
reichere Pigmentkörner,  oder  Stäbchen,  welche  selbst  wiederum  in 
äusserst  lebhafter,  tanzender  Bewegung  im  Pai-asitenorganismus  be- 
griffen sein  können.  Mit  der  numerischen  Zunahme  der  Pigmentkörnchen 
wächst  der  Parasit  als  Ganzes,  und  das  betreffende  rothe  Blutkörperchen, 


1)  Fortschritte  der  Med.  1885,  ßiforma  med. 

2)  Centralblatt  f.  Bakteriologie  Bd.  7  p.  396. 

*)  a  normales  rothes  Blutkörperchen,  *  nicht  pigmentirte  Blutkörperchen  mit  sehr 
kleinen  Parasiten,  c  kleine,  schon  pigmentirte  Parasiten,  d  pigmentirter,  durch  amö- 
boide Bewegungen  verzerrter  Parasit,  e  mehrere  pigmentirte  Parasiten  in  rothen  Blut- 
körperchen, /  völlig  entwickeltes  sphärisches  Körperchen,  g  ebenso,  die  Pignientkörner 
in  tanzender  Bewegung,  h  sphärisches  Körperchen  mit  doppeltem  Contour,  t  freie  sphä- 
rische Blutkörperchen,  k  conglomerirte  sphärische  Körperchen  (Vergr.  ca.  1000). 
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von  welchem  er  Besitz  ergriffen  hat,  zeigt  sich  nunmehr  nach  zwei  Rich- 
tungen hin  pathologisch  verändert.  Vor  Allem  hat  sein  Volumen  be- 
deutend zugenommen,  und  es  ist  seine  normale  Gestalt  der  eines 
kugeligen  Bläschens  gewichen,  ausserdem  ist  es  je  nach  der  Menge 
des  in  dem  Parasiten  enthaltenen  Pigmentes  blässer  geworden ,  bis 
zur  vöUigen  Entfärbung,  so  dass  wohl  kein  Zweifel  darüber  besteht, 
dass  die  zu  beobachtenden  Pigmentkörnchen  Abkömmhnge  des  Bhittarb- 
stoffs  sind,  und  dass  die  schon  seit  Langem  bekannte  Melanämie  Malaria- 
kranker als  directe  Wirkung  der  in  rothe  Blutkörperchen  eingedrun- 
genen Parasiten  anzusehen  ist. 

2.  Die  g  e  i  s  s  e  1 1  r  a  g  e  n  d  e  Form  (Flageila).  An  freien,  ektoglo- 
bulären  Parasiten  gewahrt  man  mitunter  äusserst  feine  Fädchen  m 
wechselnder  Zahl  (2—4),  deren  Länge  oft  den  Durchmesser  eines 
rothen  Blutkörperchens  um  das  8-4fache  übertrifft  (Fig.  22).  Diese 


Fig.  22  (nach  Laveran)*). 

zeigen  (meist  nicht  sofort  nach  Anfertigung  des  Präparates)  oscillirende 
Bewegungen  und  machen  sich  erst  dadurch  im  Gesichtsfelde  des  Mi- 
kroskopes  bemerkbar,  in  welchem  man  sie  sonst  im  ruhenden  Zustande 
wegen  ihrer  besonderen  Zartheit  überhaupt  nicht  wahrnimmt.  Die 
Fädchen  zeigen  mitunter  hier  und  da  kleine  Anschwellungen,  in  welchen 
Pigmentkörner  liegen  können,  wodurch  man  auf  den  Gedanken  kommt, 
in  den  Fädchen  noch  zartere  Kanälchen  zu  vermuthen.  Meist  sind 
diese  Gebilde  jedoch  pigmentfrei.  Ihr  Vorkommen  ist  nach  Laveran 
ungleicli  seltener,  als  das  der  sphärischen  Körperchen. 

3.  Die  halbmondförmigen  Parasiten,  die  Sichelform.  Un- 
gefärbte cylindrische  Gebilde  von  transparenter  Beschaffenheit  mit 
halbmondförmiger  Krümmung,  welche  meist  in  der  Mitte  ihrer  convexen 
Begrenzungslinie  einige  dunkle  Pigmentkörnchen  tragen.    Ihre  maxi- 


Fig.  23  (nach  Laveran}**). 

male  Länge  schwankt  meist  zwischen  8—9,  ihre  grösste  Breite  um  2  ;U 
(Fig.  23).    Meistens  findet  man  diese  Gebilde  frei  im  Plasma;  sobald 

*)  a  sphärisches  Körperchen  mit  4  Geissein,  b  sphärisches  Körperclien  mit 
d  Oreisseln;  eine  der  Geissein  zeigt  eine  kleine  Anschwellung,  c  sphärisches  Körperchen 
mit  einer  Geissei,  d  freie  Geisscl  (Vergr.  ca.  1000). 

T,  iv**^  «  halbmondförmige  Körperchen,  b  ein  solches  einem  Blutkörperchen  anliegend 
c  halbmondförmiges  Körperclien,  d  ovales  Körperchen  (Vergr.  ca.  1000). 
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sie  einem  Blutkörperchen  anliegen,  ist  dies  nur  ein  zufälliger  Befund 
Bei  passender  Lage  stellen  sie  sich  als  Ovoid  dar,  und  Laver  an  ist 
der  Ansicht,  in  ihnen  völlig  von  den  sphärischen  Körperchen  vernichtete 
rothe  Blutkörperchen  vor  sich  zu  haben.  Grassi  und  Feletti 
trennen  diese  Form  als  von  der  Haemamoeba  verschiedenes  Genus  ab 
und  schlagen  für  sie  die  Bezeichnung  Laveriana  vor. 

4.  Die  sog.  Gänseblümchenform.  Es  sind  dies  kleine  endo- 
oder  ektoglobulär  gelegene  Gebilde,  in  welchen  das  Pigment  radspeichen- 
artig augeordnet  ist,  so  dass  hierdurch  das  Bild  der  Blüthe  eines  Gänse- 
blümchens entsteht  (Fig.  24).  Das  Vorkommen  dieser  Gebilde  ist  gegen 
das  der  2.  und  3.  Form  relativ  häufig. 

Was  nun  weiter  den  feineren  histologischen  Aufbau  dieser  Ge- 
bilde anlangt,  so  liegen  diesbezüglich  neuere  Angaben  einiger  Unter- 
sucher vor.  So  unterschieden  Celli  und  Guarneri^)  an  den  endo- 
globulären,  sphärischen  Körperchen  eine  durch  Methylenblau  sich 
deutlich  färbende  Zone,  das  Ektoplasma  und  ein  Endoplasma,  welches 
durch  diesen  Farbstoff  viel  schwächer  gefärbt  wird  und  welch  letzteres 
sie  als  Kern  ansprachen.  Grassi  und  Feletti^),  welche  mit  einer 
bisher  noch  nicht  beschriebenen  Methode  den  feineren  Aufbau  der 
Malariaorganismen  untersuchten,  vermochten  neben  dem  von  Celli 
und  Guarneri  beschriebenen  Endo- und  Ektoplasma  in  den  sphärischen 
Körperchen  noch  einen  „sehr  deutlichen  grossen,  bläschenförmigen 
Kern"  zu  unterscheiden,  welcher  meist  excentrisch  gelagert  war,  und 
eine  sehr  zarte  Membran,  Kernsaft  und  ein  Kernnetz  besass.  In  dem 
letzteren  war  ein  rundliches  oder  unregelmässig  gestaltetes  Kernkör- 
perchen  enthalten.  In  dem  Plasma,  welches  meist  hyalin  erscheint, 
sind  mitunter  kleine  Körnchen  (Mikrosomen),  Pigmentkörnchen  und 
contractile  Vacuolen  enthalten.  Eine  etwas  abweichende  Beschreibung 
dieser  feineren  Strukturverhältnisse  gab  Mannaberg^).  Mit  der  von 
ihm  verwendeten  Härtungs-  und  Färbungsmethode  unterschied  er  im 

i  d 


Fig.  24  (nach  Laveran)*). 

Plasmodium  einen  grossen  chromatinlosen  bläschenförmigen  Kern, 
welcher  auf  einer  Seite  eine  dünne  Schicht  von  mit  Hämatoxylin  ge- 
färbten ,  pigmentfreien  Plasma  (Cytoplasma)  trägt ,  während  auf  dem 
anderen  Pole  der  tief  dunkel  gefärbte  Nucleolus  liegt.  Dieser  ist 
stets  an  die  Kernmembran  geheftet  und  überragt  dieselbe  um  ein 
Geringes.  Auch  für  die  mondsichelförmigen  Körper  nehmen  Grassi 
und  Feletti  einen  bläschenförmigen  Kern  an. 

1)  Fortschritte  d.  Medizin  1889  Bd.  7. 

»)  Centraiblatt  f.  klin.  Med.  1891  Nr.  27  p.  513.  .  .  .     ■  , 

*)  a  pigmentirte  hyaline  Körperchen,  dieselben  sind  unbeweghch  und  detormirt, 
b  seementirte  Formen  in  Gänseblümchenform,  im  Centrura  pigmentirt,  e  Producte  der 
Segmentation  der  Gänseblümchenform,  d  Leukocyten,  welche  Melanmkornchen  ein- 
geschlossen tragen;  ihr  Kern  mit  Carmin  gefärbt  (Vergr.  ca.  lüOU). 
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Das  Plasma  derselben  hat  manchmal  ein  hyalines  Aussehen  und 
Mikrosomen,  wie  dasjenige  des  Plasmodiums,  erscheint  oft  netzförmig 
(schwammig),  ist  meistens  in  verhältnissmässig  grosser  Menge  vorhanden 
und  die  peripherische  Schicht  ist  etwas  verdickt.  Die  Mondsichel  liegt 
in  einer  Hülle,  welche  von  dem  rothen  Blutkörperchen  herstammt. 

Was  nunmehr  den  Entwickelungsgang  und  den  biologischen  Zu- 
sammenhang dieser  bisher  einzeln  erwähnten  Formen  anlangt,  so  be- 
schrieb Laveran  die  Weiterentwickelung  des  jungen  Plasmodiums 
in  folgender  Weise:  In  dem  Maasse,  als  dasselbe  an  Grösse  zunimmt, 
wächst  auch  die  Zahl  der  von  ihm  eingeschlossenen  Pigmentkörnchen. 
Diese  nehmen  häufig  eine  ziemlich  regelmässige,  peripherische  Stellung 
im  Parasitenkörper  ein  und  zeigen  dabei  eine  mitunter  äusserst  leb- 
hafte oscillirende  Bewegung  untereinander.  Je  grösser  das  Plasmodium 
geworden  ist,  desto  pigmentreicher  wird  dasselbe  und  desto  pigment- 
armer das  von  ihm  befallene  rothe  Blutkörperchen.  Zugleich  bläht 
sich  das  letztere  auf  (deviennent  comme  hydropiques).  Nach  einiger 
Zeit  gewahrte  nun  Laveran  den  Eintritt  einer  Segmentation  des  aus- 
gewachsenen Plasmodiums.  Genauere  Angaben  betreffs  dieser  wurden 
von  Marchiafava  und  Celli^)  und  Golgi^)  gemacht.  Während 
die  Plasmodien  unter  Pigmentbildung  auf  Kosten  der  rothen  Blutkör- 
perchen heranwachsen,  ist  das  Pigment  anfangs  mehr  in  der  periphe- 
rischen Schicht  gelagert,  später  in  ziemlich  gleichmässiger  Vertheilung 
in  dem  Plasmodium  enthalten.  Es  beginnt  nunmehr  sich  nach  der 
Mitte  des  Parasitenkörpers  zu  concentriren ,  so  dass  zunächst  eine 
sternförmige  Pigmentfigur  entsteht,  sodann  jedoch  ein  central  gelegener 
Pigmenthaufe  gebildet  wird.  Nach  dem  Schwinden  der  peripheren 
Pigmentstrahlen  macht  sich  in  der  pigmentfrei  gewordenen,  äuseren 
Zone  der  Körperchen  ein  Segmentationsprocess  geltend ,  Avelcher  zur 
Abschnürung  birnförmiger  Gebilde,  deren  schmale  Enden  mit  dem 
pigmentirten  Centrum  im  Zusammenhange  bleiben,  führt.  Diese  run- 
den sich  nach  und  nach  ab  und  trennen  sich  schliesslich  von  dem 
pigmentirten  Kerne  los.  Das  Pigmenthäufchen  wird  von  den  Leuko- 
cythen  aufgenommen.  Für  die  Tertiana  unserer  Breiten  macht  P 1  e  h  n  ^) 
etwas  abweichende  Angaben.  So  will  dieser  Forscher  an  den  freien 
Amöben  überaus  zarte  Geisseifäden  bemerkt  haben,  welche  den  Para- 
siten durch  oscilHrende  Schwingungen  in  Bewegung  erhalten.  Nach 
dem  Eindringen  des  Plasmodiums  in  das  rothe  Blutkörperchen  sind 
diese  Geisseifäden  nicht  mehr  „deutlich  sichtbar".  Der  Parasit  wächst 
nunmehr  nach  Plehn  in  dem  rothen  Blutkörperchen  und  bildet  das 
Pigment.  Die  Bewegung  des  Pigmentes  gewinnt  immer  mehr  an  Leb- 
haftigkeit, und  nachdem  dasselbe  wechselnde  auch  an  Radspeichen- 
(Gänseblümchen)  Stellung  erinnernde  Lagerungen  angenommen  hat,  treten 
m  dem  Protoplasma  des  Parasiten  lichtbrechende  Körperchen  in  grosser 
Anzahl  auf,  welche  sich  allmählig  mit  einem  immer  deutlicher  werdenden 
Contour  umgeben.  Das  Pigment  zieht  sich  aus  dem  Kranze  der  neuge- 
bildeten  Körperchen  zurück,  entschwindet  wie  die  etwas  weniger  licht- 
brechende Zwischensubstanz  der  Körperchen  dem  Auge,  und  alsbald  be- 
^^ü^^r  1.^^^  ^^^^       geworden  wären,  die  ovalen  Körperchen  mit 

erheblicher  Schnelligkeit  nach  allenPichtungen  aus  einander  zu  stieben. 


1)  1.  c. 

2)  Fortscliv.  d.  Med.  1886  Nr.  4. 

")  Aetiol.  u.  klin.  Malanastudien.   Berlin  1890. 
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Den  Uebergang  dieser  Sporen  in  die  amöboide  Form  konnte  Plehn 
nicht  beobachten.  Ausser  dieser  Vermehrung  durch  Sporulation  nimmt 
dieser  Autor  auch  noch  eine  Vermehrung  durch  directe  Theilung  der 
ausgewachsenen  Amöben  an.    Man  sieht,  dass  Plehn  abgesehen  von 
dem  Umstände,  dass   er  den  jungen,  ektoglobulären  Formen  Geissein 
zuschreibt,  hauptsächlich  darin  von  den  italienischen  Forschern  abweicht, 
dass  er  die  von  den  letzteren  fast  allgemein  beschriebene  Bildung  des 
Gänseblümchens  als  Sporulationsform  nicht  beobachten  konnte.  Nach 
ihm  haben  die  jungen  bei  einander  liegenden  Sporen  mehr  die  Gestalt 
einer  Traube.    Mit  Berücksichtigung  der  von  Grassi  und  Feletti, 
sowie  von  Mannab  erg  gelieferten  Beschreibung  der  feineren  Structur- 
verhältnisse  des  Plasmodiums ,  schildern  die  genannten  Autoren  den 
Vorgang  des  Wachsthums  und  den  der  Sportdation  etwas  detaillirter. 
Nach  den  ersterwähnten  Autoren  scheidet  sich  während  des  Wachsthums 
des  Plasmodiums  bei  der  Quartana  das  Plasma  desselben  in  2  Schichten, 
von  denen  die  äussere  die  Pigmentkörnchen  enthält.    Im  Kern  selbst 
wächst  das  Kernkörperchen  am  meisten  und  erfüllt  ihn  zum  Theil  fast  ganz. 
Während  dieses  Vorganges  nimmt  es  mitunter  eine  stäbchenförmige 
Gestalt  an  und  kann  weiter  in  2  Theile  zerfallen,  welche  dann  selbst 
wiederum  sich  in  je  2  Theile  trennen  können.   Um  jedes  dieser  neu  ent- 
standenen Kernkörperchen    bildet   sich  nunmehr  Kernsaft  und  eine 
Kernmembran,   so  dass  dann  auf  diese  Weise  ein  Plasmodium  mit 
mehreren  Kernen  vorliegt,  welches  dann  später  entsprechend  der  ein- 
getretenen Theilung  des  Kernkörperchens  in  ebenso  viel  junge  Plas- 
modien (Amöben)   zerfällt.     Das   Pigment  und   eine  wahrscheinlich 
der  peripherischen   Schicht  des  Plasmas    angehörige  Substanz  blei- 
ben in  Form  eines  sehr  kleinen  Kügelchens  als  Rest  der  Theilung 
zurück  und  bilden  meist  im  Centrum  dieses    linsenartigen  Gebildes 
liegen   bleibend   mit   dem   neugebildeten   Plasmodium  die  bekannte 
Sporulationsform   des   Gänseblümchens.     Dieses  Conglomerat  enthält 
die    jungen    Plasmodien    (Gymnosporen) ,     und    das  Ueberbleibsel 
(Pigment)   in    einer   gemeinsamen   Hülle.     Für  die    febris  tertiana 
macht  Mannaberg  von  diesen  etwas  abweichende  Angaben.  Mit 
dem   Wachstum    des    Plasmodiums    entwickeln    sich    die  Kernbe- 
standtheile   ziemlich  gleiclimässig.    Das  Cytoplasma  trennt  sich  in  2 
Schichten,  von  denen  die  äussere  Pigment  enthält  (Ektoplasma)  und 
die  innere  dem  Kern  anliegt  (Endoplasma).  Das  Endoplasma  Manna- 
bergs deckt  sich  also  mit  dem  von  Celli  und  Guarneri  nicht, 
indem  das  letztere  wahrscheinlich  dem  Kern  entspricht.    Im  Endo- 
plasma sind  Vacuolen  enthalten.    Während  des  weiteren  Wachstums 
beginnt  sich  im  Kern   ein  zartes  Gerüst  zu  zeigen  und  die  Farb- 
barkeit  des  Nucleolus  nimmt  zusehends  ab.    Eine  Theilung  desselben, 
wie  sie  Grassi  und  Feletti  gesehen  haben  wollen,  konnte  Manna- 
berg nie  constatiren;  vielleicht  tritt  der  Kern  in  das  Cytoplasma  und 
verschmilzt  mit  diesem.    Jedenfalls  verschwindet  er,  ohne  Theilungspro- 
ducte  zurückzulassen.    Die  Chromatinsubstanz  der  Kernes  nimmt  zu, 
und  die  Kernmembran  verschwindet.    Jetzt  gewinnt  das  Plasmodium 
ein  von  dem  früheren  abweichendes  Aussehen.    Es  erscheint  nunmehr 
in  2  Theile,  den  Kern  und  die  Plasmahälfte,  getheilt.    In  der  ersteren 
zeigen   sich  die  ersten  Sporulationsvorgänge ,   die  m  dem  Aut  reten 
von  Knötchen,  den  Nucleolis  der  Sporen  bestehen.    Die  Kernbildung 


1)  Brit.  med.  Journ.  1887. 
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erfokt  erst  später,  indem  sich  eine  gefärbte  (Plasma)  und  eine  unge- 
färbte (Kern)  Schicht  um  denselben  lagert.  Bei  der  feijorulation  bleibt 
häufig  ein  pigmentirtes  Restkörperchen  zurück.  -r^     ,  . 

Bezüglich  des  Zusammenhanges  der  klinischen  Erscheinungen 
mit  der  Entwickelung  des  Malariaorganismus  lauten  die  Ansichten 
der  Autoren  einstimmig  dahin,  dass  in  der  fieberfreien  Zeit  der  Orga- 
nismus in  das  rothe  Blutkörperchen  eindringt  und  der  Fieberanfall 
sich  mit  dem  Eintritte  der  Sporulation  zeitlich  deckt.  Betreffs  der 
Details  gehen  die  Angaben  jedoch,  wie  man  sah,  etwas  aus  einander. 
Nicht  bloss  in  dieser  Richtung,  auch  betreffs  der  Zahl  der  im  Blute  vor- 
zufindenden Parasiten  und  des  Typus  und  der  Schwere  der  Infection 
scheint  jedoch,  wie  vielfach  erwiesen  wurde,  ein  Zusammenhang  un- 
leugbar zu  bestehen.  So  berichten  Golgi  und  Osler^)  eine  solche 
quantitative  Abhängigkeit  beobachtet  zu  haben,  und  es  erscheint 
zweifellos,  dass  sich  auch  die  klinisch  verschiedenen  Formen  der 
Malaria  bis  zu  einer  gewissen  Grrenze  durch  einen  abweichenden 
Blutbefund  charakterisiren.  Was  vor  Allem  die  Differenz  zwischen 
tertianem  und  quartanem  Typus  anlangt,  so  war  es  in  erster  Linie 
G  0 1  g  i  ^)  und  nach  ihm  C  a  n  a  1  i  s  2),  welche  die  Verschiedenheiten  dieser 
beiden  Fieberformen  betonten.  Die  beobachteten  Differenzen  bestehen 
in  folgenden  Momenten:  1.  Der  Parasit  der  Tertiana  vollendet  seine 
Entwickelung  in  2,  der  der  Quartana  in  3  Tagen.  2.  Die  Plasmodien 
der  Tertiana  zeigen  viel  lebhaftere  Bewegungen  als  die  der  Quartana. 
3.  Die  Plasmodien  der  Tertiana  entfärben  die  Blutkörperchen  viel 
rascher,  als  die  der  Quartana.  4.  Bei  der  Febris  tertiana  sollen  die  Plas- 
modien viel  transparenter  sein,  als  bei  der  Febrisquartana.  5.  Die 
Pigmentkörnchen  sollen  bei  der  Quartana  kleiner  sein,  und  6.,  wohl  das 
Hauptmerkmal,  die  Zahl  der  bei  der  Sporulation  gebildeten  Sporen  soll 
bei  der  Quartana  viel  kleiner  sein,  als  bei  der  Tertiana.  Mit  Hülfe  dieser 
Charakterisirungspunkte,  welche  Plehn  für  unsere  Breiten  allerdings 
nicht  so  wörtlich  nehmen  möchte,  will  Golgi  in  der  Lage  gewesen  sein, 
aus  dem  Blutbefunde  nicht  nur  die  Differentialdiagnose  ob  Quartana 
oder  Tertiana,  sondern  auch  die  Prognose  des  einzelnen  Falles  zu 
stellen.  Canalis,  welcher  nach  Golgi  untersuchte,  bestätigte  im 
Allgemeinen  die  Befunde  und  Angaben  dieses  Autors,  wich  jedoch  noch 
in  einem  anderen  Punkte,  der  Auffassung  der  Febris  quotidiana  von 
ihm  ab. 

Während  sich  nämlich  Golgi  das  Zustandekommen  dieses  Typus 
durch  das  gleichzeitige  Waehsthum  von  2  Tertiana-  oder  3  Quartana- 
generationen, welche  in  ihrem  Alter  verschieden  sind,  neben  einander 
erklärte,  so  dass  also  eine  Quotidiana  einer  doppelten  Tertiana  oder 
dreifachen  Quartana  gleichzusetzen  wäre,  eine  Auffassung,  die  auch 
von  anderer  Seite  ihre  Billigung  fand,  glaubte  Canalis  für  die  quo- 
tidiana eine  eigene  Varietät  des  Malariaorganismus  annehmen  zu 
müssen.  Die  Entwickelung  dieser  sollte  sich  in  4  Stadien  abspielen, 
u.  zw.  1.  Amöbenform,  2.  halbmondförmige  oder  ovoide  Körper,  8, 
Gänseblümchenform  und  Geisseiträger  und  4.  segmentirte  Form.  Ab- 
gesehen von  dem  Umstände,  dass  diese  Befunde  seither  meines  Wissens 
nicht  bestätigt  wurden,  es  ausserdem  jedenfalls  äussert  schwierig  ist, 
sich  bei  einer  Quotidiana  aus  der  Fülle  der  in  den  verschiedensten 


1)  Fortsein-,  d.  Med.  1889  Nr.  3, 

^)  Citirt  nach  Lavcran,  Du  paludisme  p.  68. 
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Lutwickelungsstadien  vorhandenen  Parasiten  eine  halbwegs  zuverlässige 
morphologische  Entwickelungsreihe  zusammenzustellen,  spricht  u  a  ein 
jungst  gemachter  Befund  von  B  e  in^)  direct  gegen  diese  Annahme"  von 
«^analis.  Dieser  Autor  beobachtete  nämlich  bei  künstlicher  Ueber- 
imptung  von  Blut  einer  Tertiana  auf  ein  gesundes  Individum  die 
Umwandlung  des  Typus  in  eine  Quotidiana. 

Viel  einhelliger  sind  die  Stimmen  betreffs  des  Blutbefundes  bei 
den  schweren  Malariaformen  der  in  bestimmten  Malariadistricten  der 
tropischen  und  subtropischen  Länder  zu  beobachtenden  Fieber.  So- 
wohl bei  den  irregulären  Fiebern,  wie  auch  bei  den  schweren  Formen 
von  Malariakachexie  wurden  neben  anderen  Parasitenformen  die 
Halbmonde  als  Charakteristica  von  den  verschiedenen  Autoren  her- 
vorgehoben. (Golgi,  Councilman^),  Osler,  Grassi  und  Fe- 
ie tti,  James^),  Sacharoff*).  Auch  Plehn  fand  dieselben 
nur  bei  2  Fällen  seiner  Beobachtungsreihe,  bei  denen  es  sich  um 
schwere,  in  den  Tropen  acquirirte  Malaria  handelte.  Das  Auftreten 
von  geisseltragenden  Parasiten  scheint,  soweit  die  Beobachtungen  vor- 
liegen, an  und  für  sich  für  keine  specielle  klinische  Form  charakte- 
ristisch zu  sein.  Im  Allgemeinen  kann  es  wohl  jedoch  als  Satz 
gelten,  dass  sie  im  Blute  der  Körperperipherie  viel  seltener  zu  finden 
sind,  als  im  Blute  der  Milz.  Im  üebrigen  muss  wohl  zugegeben 
werden,  dass  sie  wegen  der  von  vielen  Seiten  betonten  schweren  Sicht- 
barkeit wahrscheinlich  häufig  übersehen  wurden. 

An  die  gegebene  Schilderung  der  verschiedenen  Formen  der  in 
Rede  stehenden  Parasiten,  sowie  an  die  Erwähnung  der  Wechsel- 
beziehungen derselben  zu  den  verschiedenen  klinischen  Formen  der 
Malaria  knüpft  sich  die  Frage,  ob  dieselben  thatsächlich  nur  Ent- 
wickelungsstadien  eines  Parasiten  seien  oder  verschiedene  Speeles 
eventuell  auch  nur  Varietäten  eines  Genus  seien.  Laveran  hält, 
wenn  auch  noch  manches  Mittelglied  fehlt,  an  seiner  ursprünglichen 
Anschauung  über  die  Einheit  des  Genus  fest,  und  thatsächlich  liegen 
auch  nur  die  Befunde  von  Golgi  und  Canalis  vor,  welche  sich  für 
die  Annahme  zweier  Varietäten,  der  Tertiana  und  Quartana,  aus- 
sprachen. Ich  möchte  mich  in  diesem  Punkte  der  Ansicht  Plehn's 
anschliessen ,  welcher  einen  einheitlichen  Organismus  annimmt  und 
die  Ursache  der  klinischen  Differenz  nicht  im  Parasiten,  sondern  im 
inficirten  Menschen  sieht.  Hierfür  spricht  die  schon  mehrfach  und,  wie 
schon  ei'wähnt,  erst  jüngst  wieder  von  Bein  gemachte  Beobachtung 
der  Inconstanz  des  Fiebertypus. 

Ihrer  zoologischen  Stellung  nach  rechnet  Laveran  seine  Malaria- 
organismen zu  den  Sporozoen,  Grassi  und  Feletti  die  von  ihnen 
unterschiedenen  Genera,  der  Haemamoeba  und  Laveriana  zu  den  Sarco- 
dinen  (Rhizopoden)  und  dem  Tribus  der  Amoebiformes. 

Eine  Cultur  dieses  Parasiten  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers 
ist  bis  jetzt  noch  nicht  mit  Sicherheit  gelungen.  Nur  Rosenbach^) 
gab  jüngst  an,  eine  Zunahme  der  Plasmodien  im  Körper  des  Blut- 
egels gesehen  zu  haben.    Hingegen  war  man  bereits  wiederholt  in  der 


1)  Charitö-Annalen  1891. 

2)  Fortschritte  der  Medicin  1888  Nr.  12  u.  13. 
»)  The  med.  Eccord  1888  p.  259. 

*)  Centvalbl.  f.  Bakteriologie  1889  p.  452. 
6)  Berliner  klin.  Wochenschr.  1891  p.  839. 
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Lage,  die  Parasiten  künstlich  durch  Uebertragung  auf  den  Menschen 
zu  züchten  und  hierdurch  gleichzeitig  ihre  Pathogenität  über  jeden 
Zweifel  zu  stellen.  Die  Ersten,  welche  derartige  Impfversuche  mit 
positivem  Erfolge  vornahmen,  waren  Dochmann^)  und  G  e  r  h  a  r  d  1 2). 
Seit  jener  Zeit  wurden  dieselben  besonders  in  Italien  fast  überflüssig 
hcäufig  wiederholt,  so  dass  wir  heute  wohl  keinen  Zweifel  mehr  darüber 
hegen  können,  wenn  auch  der  Koch'sche  Zirkel  für  diesen  Para- 
siten nicht  geschlossen  ist,  in  ihm  den  wahren  Erreger  der  Malaria 
zu  kennen. 

Ausser  dieser  relativ  kleinen  Lücke  welche  unser  diesbezügliches 
Wissen  noch  hat,  sind  wir  noch  über  eine  Fülle  von  Detailfragen  im 
Unklaren.  Diese  beziehen  sich  vor  Allem  auf  den  Aufenthaltsort  und 
das  Leben  des  Parasiten  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers,  auf  seine 
Lebensbedingungen  und  auf  die  Art,  wie  die  Infection  des  Menschen 
erfolgt. 

Seit  Alters  her  waren  Aerzte  und  Laien  bemüht,  diejenigen  Be- 
dingungen kennen  zu  lernen,  welchen  ein  Einfluss  auf  die  Entstehung 
von  Malaria  zukommt,  und  man  steht  heute  thatsächlich  auf  dem 
Punkte,  die  verschiedenartigsten  ausserhalb  und  innerhalb  des  Körpers 
gelegenen  Schädlichkeiten  als  Hilfsmomente  für  die  Infection  mit 
Malaria  anzuerkennen,  ohne  eine  einzige  als  directe  unfehlbare  Ur- 
sache derselben  bezeichnen  zu  können.  S  c  h  e  1 1 0  n  g  ^),  welcher  jüngst 
seine  diesbezüglich  in  Kaiser  -  Wilhelmsland  (N.-O.-Küste  von  Neu- 
Griiinea)  gemachten  Erfahrungen  und  Beobachtungen  veröffentlichte, 
kommt  unter  voller  Würdigung  der  Entdeckungen  Laverans, 
March  iafava  und  Gel  Ii 's  u.  v.  A.  betreffs  der  Aetiologie  dieser 
Krankheiten  zu  folgenden  Schlüssen :  „In  Malariagegenden ,  wo 
die  Erkrankungen  die  unter  den  verschiedensten  äusseren  Bedin- 
gungen lebenden  Personen  annähernd  in  gleicher  Weisse  betreffen, 
wird  man  wohl  annehmen  müssen,  dass  die  Infectionsstoffe  allent- 
halben und  zu  allen  Zeiten  in  der  Umgebung  des  Menschen  sich 
befinden;  dennoch  müssen  sich  diese  Stoffe  an  bestimmten  Punkten 
mit  Vorliebe  anhäufen,  wofür  die  nicht  wegzuleugnende  Thatsache 
spricht,  dass  Menschen,  welche  mit  bestimmten  Localitäten  in  Berüh- 
rung kommen,  ausnahmslos  und  in  auffallender  Häufigkeit  bezw. 
Schwere  erkranken.  Zu  solchen  Infectionsherden  sind  besonders  zu 
rechnen:  unsaubere,  schlecht  ventilirte  Wohnungen  und  Wohnplätze. 
Absolut  immune  Localitäten  gibt  es  in  einem  Malarialande  nicht;  da- 
gegen muss  sehr  günstig,  besonders  auf  kleinen  unbewaldeten  Inseln, 
gelegenen  und  opulent  ausgestatteten  Wohnplätzen  und  Wohnungen, 
sowie  der  Wohnung  auf  Schiffen  eine  relative  Immunität  zugesprochen 
werden.  Der  Lebensweise,  bezw.  den  Lebensbedingungen  ist  eine 
nur  individuelle  Bedeutung  für  die  Infectionsfrage  zuzuschreiben,  in- 
sofern dadurch  die  Widerstandsfähigkeit  des  Individuums  tangirt  wird. 
Manchen  hierher  gehörigen  Factoren  kommt  unter  Umständen  auch 
die  Bedeutung  zu,  latente  Infectionen  manifest  zu  machen.  Rasse, 
Alter,  Geschlecht  kommen  für  die  Infectionsfrage  nur  in  untergeord- 
netem Maasse  in  Betracht.  Die  Abhängigkeit  von  dem  Boden  überhaupt, 
von  Auflockerungen  des  Bodens,  von  Bodenausdünstungen  zur  Nacht- 

1)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1880  Nr.  23 

2)  Citirt  nach  Hertz  (1.  c). 

H«Phnv  ?''-ff^'^'''f'/''"^'ii'''K™,o"^*^'"  specicUer  Berücksichtigung  tropenklima- 
tischer Gesichtspunkte.    Berlin  1890  p.  135.  fc>    &  1 
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zeit  etc.,  bleibt  zunächst  offene  Frage-  die  Abhängigkeit  der  Infec- 
tionen  von  Witterung  und  Jahreszeit  erfolgt  nach  den  allbekannten 
(iesetzen;  besonders  haben  grosse  Regenmengen  einen  nicht  zu  ver- 
kennenden herabmindernden  Einfluss  auf  die  Intensität  des  Malariavirus." 

Man  sieht,  dass  Schelle  ng  sich  betreffs  des  Aufenthaltortes  der 
Malariakeinie  ausserhalb  des  Körpers  sehr  reservirt  hält.  Andere 
Autoren  sehen  mit  Bestimmtheit  den  Boden  als  Infectionsquelle  an 
von  wo  aus  der  Parasit  unter  besonderen  Verhältnissen  durch  die 
Athmung  in  den  Körper  gelangen  solU).  Diese  Bedingungen  könnten, 
AvieSchellong  vermuthet  hat,  durch  eine  aus  dem  Boden  aufsteigende 
Luftströmung  gegeben  sein,  welche  die  Parasiten  dann  mitreissen 
könnte ;  doch  führten  die  thermometrischen  Bestimmungen  dieses  Autors 
der  Luft-  und  Boden temperatur  eher  zu  dem  Schlüsse,  dass  ein  umgekehrt 
gerichteter  Luftstrom  besteht.  Es  ist  hiezu  jedoch  zu  bemerken,  dass 
Sc  hei  long  seine  Schlüsse  nur  auf  Grund  von  willkürlich  aus  den 
Tagesschwankuugen  abstrahirten  Zahlen  zieht,  und  es  desshalb  noch 
nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  zu  anderen  Zeitpunkten  oder  unter  be- 
stimmten Bedingungen  (rasche  Abkühlung  der  Luft)  nicht  dennoch 
vom  Boden  aufsteigende  Luftströme  bestehen  und  die  Luft  mit  Ma- 
lariaorganismen inficiren  können. 

Nach  dem  Gesagten  wird  man  heute,  trotzdem  unsere  Kenntnisse 
über  die  Malariainfection  sich  wesentlich  erweitert  haben,  dieselbe, 
wie  früher,  als  eine  miasmatische  Erkrankung  bezeichnen  müssen,  wobei 
involvirt  ist,  dass  die  Uebertragung  der  Infection  meist  nicht  von 
Gegenständen  oder  Individuen  auf  Individuen  erfolgt,  sondern  durch 
eine  grosse  Zahl  von  Einflüssen  verursacht  werden  kann,  von  denen 
selbst  wieder  ein  Theil  augenscheinlich  nur  die  Rolle  prädisponirender 
Momente  spielt.  Dass  jedoch  in  seltenen  Fällen  auch  die  Infection 
von  Gegenständen  oder  Personen  auf  gesunde  Individuen  übertragen 
werden  kann,  dafür  sprechen  einzelne  Beobachtungen,  welche  fürs 
Erste  schlagend  zu  sein  scheinen.  So  führt  Hirsch^)  die  zwei  be- 
kannten Beispiele  an,  wo  in  dem  einen  Salisbury  2  Kästchen  Ma- 
lariaboden in  ein  Haus  bringt  und  dadurch  die  Bewohner  inficirt. 
Schelle ng  berichtet  über  einige  ähnliche  Beispiele,  wo  die  Infection 
scheinbar  direct  von  Person  auf  Person  übertragen  wurde;  so  erzählt 
er  von  den  Krankenwärtern  seiner  Station,  dass  dieselben  ausser- 
gewöhnlich  häuhg  an  Malaria  erkrankten.  Einer  derselben  starb. 
Schellong  sowohl,  wie  der  ihm  beider  Section  einer  Malarialeiche 
assistirende  Malaye  erkrankten  wenige  Stunden  nach  Beendigung  der 
Section.  Von  hohem  Interesse  sind  die  als  congenitale  Malaria  be- 
zeichneten Fälle.  Neuerdings  hat  Felkin^)  zwei  derartige  Beobach- 
tungen mitgetheilt,  bei  welchen  die  Frucht  in  utero  an  Malaria  erkrankt 
gewesen  sein  soll.  In  beiden  Fällen  soll  die  Krankheit  vom  Vater 
übertragen  worden  sein. 

Der  Nachweis  der  Parasiten  in  einem  der  Stadien  seiner  Ent- 
wickelung  (wohl  meist  der  Amöbenform)  ist  für  das  Blut  malaria- 
kranker Individuen  das  Hauptcharakteristikon.  Ausserdem  prägt  sich 
die  Invasion  des  Pilzes  auch  anderweitig  im  Blutbefunde  aus.  Vor 
Allem  ist  hier,  abgesehen  von  der  morphologischen,  die  quantitative 


1)  Klebs,  Die  allg.  Patli.    Theil  I  S.  140..    Jena  1887. 

2)  Handb.  der  bist,  geograpli.  Pathologie. 

3)  Edinburg.  med.  Journ.  1889  June. 
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Veränderung  der  Blutkörperchen  zu  erwähnen.  Dass  bei  Malaria 
überhaupt  Blutkörperchen  zu  Grunde  gehen  und  Malaria  von  Anämie 
eefol-t  zu  werden  pflegt,  ist  eine  schon  längst,  vor  der  Entdeckung 
des  Parasiten  bekannte  Thatsache  gewesen,  wofür  ja  schoii  die  reich- 
liche Pigraentablagerung  in  den  Organen  und  die  wiederholt  m 
Malarialeichen  beobachtete  Melanämie  sprach.  Kelsch')  schätzte  den 
während  eines  Malaria  -  Fieberanfalles  eintretenden  Verlust  an  zelhgen 
Elementen  des  Blutes  auf  Vs  derselben;  neuerdings  hat  Uionisi  ) 
das  Verhältniss  der  im  Blute  vorfindlichen  Parasiten  zu  den  rothen 
Blutkörperchen  untersucht  und  hat  u.  A.  gefunden,  dass  eine  Fieber- 
periode stets  den  Verlust  von  200.000—1  Mill.  Blutkörperchen  pro 
mm  8  zur  Folge  hat.  Die  Zahl  der  weissen  Blutkörperchen  erleidet, 
so  weit  meine  Erfahrungen  an  den  relativ  leichten  Fällen  unserer 
Zonen  reichen,  während  des  Anfalles  keine  Vermehrung.  Gleiches 
fand  u.  A.  Halla^).  Ihre  Qualität  kann  insofern  von  der  Norm  ab- 
weichen, als  man  in  ihnen  mitunter  das  vom  Zerfall  der  rothen  Blut- 
zellen herrührende  Pigment  als  Einschluss  findet.  Ob  die  Alkalescenz 
des  Blutes  während  das  Fieberanfalles  wie  bei  anderen  Infections- 
krankheiten  vermindert  ist,  scheint  bisher  nicht  untersucht  worden  zu 
sein;  doch  spricht  schon  der  Umstand,  dass  rothe  Blutkörperchen 
nachgewiesenermassen  hierbei  zu  Grunde  gehen,  dafür,  dass  dies  auch 
bei  dieser  Infectionskrankheit  der  Fall  sein  dürfte. 


II.   Der  Parasit  des  febris  recurrens. 

Der  Erreger  des  Febris  recurrens,   die  Spirochäte  des  Rückfall- 
fiebers, wurde  von  Obermeier*)  zum  ersten  Mal  beschrieben,  und 
es  gebührt  diesem  Parasiten  schon  desshalb  ein  besonderes  Interesse, 
weil  er  der  erste  gewesen  ist,  dessen  ätiologische  Beziehungen  zu  einer 
Infectionskrankheit  erkannt  wurden.    Die  Spiröchäten  des  Rückfall- 
fiebers stellen  äusserst  zarte  ziemlich  scharf  contourirte,  structurlose 
Fäden  dar,  welche  schraubenartig  gewunden  und  mit  Eigenbewegungen 
begabt  sind.    Ihre  Länge  beträgt  mitunter  den 
sechsfachen  Durchmesser  eines  rothen  Blutkörper- 
chens  (Fig.  25).   Der  Radius  ihrer  in  wechselnder      ^0  0 
Zahl  vorhandenen  Krümmungen  kann  am  leben-       O    ^  / 
den  Exemplar  in  seiner  Grösse  schwanken ;  durch 
Vergrösserung  desselben  kann  die  Länge  des  Pa- 
rasiten noch  um  das  3 — 4  fache  zunehmen.  Die 
Bewegungen  dieser  Fäden  sind  äusserst  zierlich, 
wellenförmig,  oder  es  erfolgen  durch  Verkürzung  orT^n" 
oder  Verlängerung  der  einzelnen  Krümmungen,       Qq  Q  -T^ 
Streck-  und  Beugebewegungen  des  Fadens,  welche 
vielleicht  durch  die  Anwesenheit  von  Geissein   Fig.  25  (nach  v.  Jaksch). 
veranlasst  sein  sollen.    (Klebs.  Allg.  Pathologie, 

Jena  1887,  S.  380.)  An  beiderlei  Bewegungsformen  kann  der  ganze 
Faden  oder  nur  ein  Theil  desselben  sich  betheiligen,  in  welch  letzterem 
Falle  auch  ein  Theil  des  Parasiten  in  völliger  Ruhe  verharren  kann. 

^)  Archiv  des  phys.  norm,  et  path.  18.  75. 

^)  Lo  sperimentafe  1891  fasc.  III  u.  IV.  p.  284. 

")  Zeitschr.  f.  Pleilkunde  Bd.  4. 

*)  Centralblatt  f.  med.  Wissensch.  1873  Nr.  10. 
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Neben  diesen  Bewegungen,  Avelche  meist  ziemlich  rasch  erfolgen,  vermag 
die  bpirochäte  auch  noch  Fortbewegungen  im  Gesichtsfelde  des  Mikro- 
skupes  vorzunehmen,  welclie,  wie  es  scheint,  unabhängig  von  etwaigen 
Strömungen  im  Plasma  des  Blutpräparates  sein  können,  aber  viel 
träger  sind  als  die  erwähnten  wellenförmigen,  oder  Streck-  und  Beuge- 
bewegungen des  Parasitenkörpers.  Mitunter,  besonders  im  Leichenblut, 
sind  zwei  oder  mehrere  dieser  Parasiten  an  einander,  oder  wahrscheinlich 
vermöge  der  korkzieherartigen  Windungen  ihres  Körpers  in  einander 
gewunden  und  können  so  als  besonders  grosse  Exemplare  imponiren. 
Nimmt  die  Zahl  dieser  in  einander  gewundenen  Parasiten  zu,  so  kann 
hierdurch  ein  ganzes  „Nest"  entstehen,  ein  scheinbar  feingranulirtes 
Gebilde,  welches  sich  für  den  ersten  Blick  als  weisses  Blutkörperchen 
darstellt,  von  dem  aus  jedoch  feine  Fädchen  auszugehen  scheinen,  die 
selbst  noch  lebhafte  oder  trägere  Bewegungen  erkennen  lassen  können. 
In  _  solchen  Nestern  können  zellige  Elemente  des  Blutes ,  rothe  und 
Aveisse  Blutkörperchen  eingeschlossen  sein. 

So  häufig  man  auch  bereits  diese  Gebilde  im  Blute  Recurrens- 
kranker  nachgewiesen  und  beobachtet  hat,  so  viel  Mühe  und  Zeit 
bereits  daran  gewendet  worden  ist,  so  sind  unsere  Kenntnisse  über  die 
Biologie  dieses  Parasiten  trotzdem  bis  heute  äusserst  mangelhaft. 
Thatsächlich  beschränken  sie  sich  darauf,  dass  die  Spirochäte  die  stete 
und  sichere  Begleiterin  jedes  Fieberanfalles  der  Febris  recurrens  und 
sonst  bei  keiner  Krankheit  im  Blute  zu  finden  ist.  Die  diagno- 
stische Beweiskraft  ihres  Befundes  ist  desshalb  der  des  Plasmodiums 
der  Malaria  gleich  zu  setzen.  In  der  fieberfreien  Zeit  pflegen  sie 
meist  im  Blute  nicht  nachweisbar  zu  sein.  Nur  ausnahmsweise  scheinen 
sie  auch  kurz  vor  oder  nach  dem  Fieberanfalle,  dann  aber  in  relativ 
sehr  geringer  Zahl  im  Blute  vorzukommen.  So  giebt  Heyd  enr  eich^) 
an,  sie  etwa  24  Stunden  vor  Beginn,  und  Birch -Hirschfeld 2),  die 
ersten  zwei  Tage  nach  dem  kritischen  Abfall  des  Fiebers  noch  im  Blute 
gefunden  zu  haben.  In  den  ersten  Fieberstunden  ist  ihre  Zahl  meist 
gering.  Moczutkowsky^)  konnte  in  dieser  Periode  erst  in  10 — 20 
Gesichtsfeldern  des  Mikroskops  eine  Spirochäte  nachweisen ;  von  dieser 
Zeit  ab  jedoch,  also  etwa  vom  2.  Fiebertage  an,  soll  ihre  Zahl  mitunter 
ins  Enorme  wachsen.  So  sah  derselbe  Autor  einen  Patienten,  bei 
welchem  er  in  einem  Gesichtsfeld  in  nativen  Blute  oft  20 — 30  Stück 
nachzuweisen  vermochte.  Auch  in  jedem  folgenden  Anfall  nimmt  die 
Zahl  der  Spirochäten  zu,  der  Art,  dass  an  den  correspondirenden 
Tagen  zweier  Anfälle,  bei  dem  späteren  die  Zahl  der  Parasiten  im 
Blute  vermehrt  ist.  Trotz  dieser  Abhängigkeit,  welche  dem  Gesagten 
zufolge  also  zwischen  Spirochätenzahl  und  Temperaturhöhe  zu  be- 
stehen scheint,  lässt  sich  dieselbe  nicht  immer  auch  in  der  Weise 
nachweisen,  dass  vielleicht  die  Spirochätenzahl  auch  während  des  An- 
falles immer  mit  der  Schwere  des  einzelnen  Falles  oder  der  Höhe  der 
Körpertemperatur  parallel  ginge.  Wenn  auch  im  Allgemeinen  die 
Zunahme  der  Parasiten  für  die  fieberhafte  Periode  sichergestellt  ist, 
so  müssen  sich  also  zwei  scheinbar  gleich  schwere  Fälle,  wenn  die  Blut- 
entnahme auch  zu  analoger  Zeit  erfolgte,  durchaus  nicht  in  der  Zahl  der 
im  Blute  zu  findenden  Parasiten  gleichen.  Die  meisten  Beobachter  führen 


1)  Klin.  u.  mikr.  Unters,  über  d.  Parasiten  d.  Eückfalltyplius.   Berlin  1877. 

2)  Archiv  f.  klin.  Med.  13  p.  346. 
3J  ibidem  24  p.  80  u.  30  p.  165. 
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diese  Erscheinung  darauf  zurück,  dass  die  einzelnen  Parasitengenera- 
tionen ungemein  kurzlebig  sind  und  rasch  zu  Grunde  gehen,  um  sich 
wieder  rasch  neu  zu  bilden,  so  dass  es  dann  eigentlich  mehr  Öache 
eines  günstigen  Zufalles  wäre,  wenn  man  bei  2  Kranken  im  gleichen 
Stadium  der  Krankheit  eine  annähernd  gleiche  Zahl  von  Spirochäten 
findet.  Ausserdem  ist  jedoch  auch  nicht  ausser  Acht  zu  lassen,  dass, 
wie  Moczutkowsky  gelehrt  hat,  die  Parasiten  in  der  Blutbahn 
auch  nicht  gleich  vertheilt  zu  sein  scheinen,  indem  zwei  gleichzeitig 
von  einem  Patienten  von  verschiedenen  Körperregionen  entnommene 
Präparate  sich  betreffs  der  Zahl  der  in  ihnen  enthaltenen  Para- 
siten sehr  von  einander  abweichen  können.  Dass  die  Auskeimung 
der  Spirillen  jedenfalls  ungemein  rasch  erfolgen  kann,  hat  Albrech t') 
direct  dadurch  bewiesen,  dass  er  unter  dem  Mikroskope^  ihre  Zu- 
nahme in  einem  Blutpräparate  beobachten  konnte.  In  einem  Prä- 
parate, in  dem  anfänglich  nur  sehr  vereinzelte  Parasiten  gefunden 
wurden,  vermochte  er  nach  6  Stunden  eine  derartige  Zunahme 
zu  constatiren,  dass  in  jedem  Gesichtsfelde  jetzt  mehrere  derselben 
vorhanden  waren.  Wie  bereits  erwähnt,  verschAvinden  die  Pai'asiten 
mit  dem  Abfall  des  Fiebers  fast  immer  aus  dem  Blute,  ohne  dass  man 
über  ihr  Schicksal  nähere  Aufschlüsse  zu  geben  vermöchte.  Mit  ihrem 
Absterben  werden  ihre  Bewegungen  träger,  und  nach  dem  Aufhören 
derselben  zerfallen  die  Parasitenkörper  in  kleine  Körnchen,  über  deren 
Verbleib  nicht  Näheres  bekannt  ist.  Insbesondere  wissen  wir  über 
eine  eventuelle  Sporenbildung  derselben  nichts  Bestimmtes,  wenn  man 
auch  guten  Grund  hat,  eine  solche  als  sehr  wahrscheinlich  anzunehmen. 
Nur  Sarnow^)  und  nach  ihm  v.  Jaksch'^)  wollen  in  der  fieberfreien 
Zeit,  solange  noch  ein  Rückfall  zu  befürchten  ist,  eigenthümliche  stark- 
glänzende  an  Diplokokken  erinnernde  Gebilde  gesehen  haben,  die 
besonders  zahlreich  vor  dem  Anfalle  auftraten,  v.  Jaksch  glaubt,  ge- 
sehen zu  haben,  dass  dieselben  in  einzelnen  Fällen  zu  kurzen  und 
dicken  Stäbchen  auswachsen,  aus  denen  sich  Recurrens  -  Spirillen  ent- 
wickelten. 

Die  Culturversuche,  welche  bisher  mit  diesem  Parasiten  ausser- 
halb des  Körpers  auf  künstlichen  Nährmedien  angestellt  worden  sind, 
haben  allen  Untersuchern,  mit  einer  einzigen  Ausnahme,  R.  Koch, 
negative  Resultate  ergeben. 

Ueber  diese  letzteren  liegen  meines  Wissens  bisher  keine  aus- 
führlichen Mittheilungen  vor.  Es  erwähnt  nur  Rossbach*)  eines 
Briefesund  Photographien,  welche  Koch  an  F.  Cohn  geschickt  hatte, 
und  von  welcher  dieser  bei  anderer  Gelegenheit  Erwähnung  that.  Die 
Recurrensspirillen  wurden  „in  ähnlicher  Weise  wie  dieMilzbrandbacillen" 
gezüchtet  und  wuchsen  in  lange,  vielfach  gewundene,  unter  einander 
verschlungene  und  zu  langen  Zöpfen  verflochtene  Fäden  ans,  behielten 
]edoch  stets  ihre  wellenförmige  Schraubenform  bei.  Besser  glückte 
die  Cultur  derselben  im  thierischen  Organismus.  Carter-'"')  und 
Koch«-)  gelang  es  zu  wiederholten  Malen,  kleine  Affen  mittelst  sub- 

')  Ebenso  Bd.  29  p.  77. 

-)  Inaug.-Dissert.    Leipzig  1882. 

^)  Klin.  Diagnostilc  2.  Aufl.  1889  p.  36. 

B^rS.  ?oin-n'-  1S?7  '"'""P'  ^'^^  '  '  ^'^^  P" 

suudhli/^:;;fj5rrpJS!""''"  ™-   ^^'"'--^""g-        ^-  kaiserUchcn  Ge- 

Limliuck,  Pathologie  des  Blutes. 
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cutiiner  Injoctiouen  von  defibrinirtem  Recurrensblut  zu  iuficiren.  Diese 
erkrankt(;n  nicht  nur  an  Recui-vens  (wenn  auch  der  Verlauf  von  dem 
beim  Menschen  etwas  abgewichen  zu  haben  scheint),  sondern  Hessen 
auch  eine  Zunahme  der  Spirochäten  im  Blute  erkennen. 

Etwas  ausführlicher  sind  unsere  Kenntnisse  beti-eff's  der  Verhält- 
nisse, unter  denen  die  Spirillen  ausserhalb  des  Thierkörpers  fortzu- 
leben vermögen.  Hey  den  reich,  dem  es  gelang,  Spirillen  lyO  Tage 
lang  in  versiegelten  Glasröhren  lebend  zu  erhalten,  studierte  ihre 
Lebensbedingungen,  insbesondere  ihre  Resistenz  gegen  Temperaturen, 
sowie  Gase  und  verschiedene  Flüssigkeiten.  Trotzdem  sie  sauerstoff- 
bedüi'ftig  zu  sein  scheinen  (in  defibrinirtem  Blute,  in  welchem  sich  die 
Körperclien  abgesetzt  haben,  schwimmen  sie  an  der  Oberfläche  des 
Serums),  gehen  sie  in  reiner  Sauei-stofF-  und  Kohlensäureatmosphäre 
rasch  zu  Grunde.  Auch  zeigen  sie  sich  gegen  hohe  Temperatui'en  sekr  em- 
pfindlich. Am  längsten  bewahrten  sie  ihre  Lebenseigenschaften  bei 
einer  Temperatur  von  18  —  21"  (14  Tage),  während  sie  bei  Fiebertem- 
peraturen schon  in  wenigen  Stunden  bewegungslos  schienen.  Auch 
gegen  Wasser-  und  Salzlösungen  erwiesen  sie  sich  sehr  empfindlich, 
so  dass  es  den  Eindruck  macht,  dass  die  Grenzen  des  Salzgehaltes, 
welcher  ihnen  zusagt,  sehr  enge  gesteckt  sind.  Auch  menschliche 
Secrete,  Speichel,  Ascitesflüssigkeit  und  Harn  erwiesen  sich  als  mehr 
minder  starke  Spirilleugifte.  Alle  diese  Momente  sprechen  ebenso  wie 
die  klinische  Beobachtung  für  die  Kurzlebigkeit  des  Parasiten  im 
menschlichen  Körper,  indem  ihre  Lebensdauer  schon  wegen  der  hohen 
Körpertemperatur  des  Fiebernden  nur  sehr  kurz  sein  kann,  wie  dies 
Heydenreich  und  Kannenberg^)  gegen  Moczutkowsky  an- 
nehmen, nach  welchem  Autor  die  Spirochäten  eine  Temperatur  bis  zu 
48"  C.  ganz  gut  ertragen  sollen,  und  welcher  die  Ursache  ihres  Ab- 
sterbens  in  einer  Bluteindickung  sieht.  AI  brecht  sieht  mit  Wer- 
nich2)  die  Ursache  des  Absterbens  des  Pilzes  in  der  Bildung  von 
giftigen  Stoffwechselproducten  durch  ihn  selbst. 

Ebenso  wie  die  Biologie  dieses  Pilzes,  sein  Formen  und  sein  Ent- 
wickelungskreis,  den  er  im  menschlichen  Körper  durchmacht,  bisher 
in  Dunkel  gehüllt  ist,  so  sind  auch  unsere  Kenntnisse  betrefis  seines 
Aufenthaltes  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers,  wie  auch  über  die 
Art  der  Ueber tragung  noch  völlig  unzulängliche.  Wenn  man  auch 
weiss,  dass  der  Typhus  recurrens  epidemisch  auftritt,  und  dass  sich 
derartige  Epidemien  häufig  an  solche  von  Typhus  exanth.  zeitlich  au- 
schliessen,  so  ist  über  den  Verbleib  der  Spirochäten  Obermejeri  oder 
über  die  Beziehungen  derselben  zu  anderen  Pilzen  ausserhalb  des  Kor- 
pers noch  gar  nichts  bekannt.  Die  verschiedenen  Formen  von  Spirillen, 
welche  ausser  dieser  sonst  noch  bekannt  sind,  und  deren  i  undort 
meist  schmutziges  Wasser  ist,  haben  mit  dem  Erreger  des  Ruoktalls- 
typhus  wohl  nur  den  Namen  gemein.  Der  Modus,  wie  das  Gitt  in 
den  Körper  gelangt,  gehört  gleichfalls  zu  den  bis  heute  ung;elosten 
Räthseln.  Zweifellos  giebt  eine  gewisse  Verwahrlosung  des  Korpers 
ein  günstiges  Moment  zur  Infection  ab;  wissen  wir  doch  dass  der 
Rückfallstyphus  vorwiegend  eine  Krankheit  des  landstmclienden 
armen  Volkes  und  der  Vagabunden  ist.  Ebenso  ist  es  heu  «  ^^ol 
keinem  Zweifel  mehr  unterworfen,  dass  die  Intection  von  Person  zu 


1)  Charite-Aimaleii  1878  p.  235. 

»)  Berl.  klin.  Wochcnschr.  1880  Nr.  4. 
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Person  übei-tragen  wird  und  dass  nicht  etwa  schlechte  Nahrung- 
oder scldechtes  Wasser  hierfür  verantwortlich  gemacht  werden  können. 
Bis  auf  dieses  spärliclie  Wissen  fehlt  uns  bis  heute  jede  sichere  Vorstel- 
lung über  den  Modus  der  Uebertragung  der  Infection  von  Person  zu 
Person.  Klebs  hat  die  Vermuthung  geäussert,  dass  hierbei  häus- 
liches Ungeziefer  die  vermittelnde  Kolle  spielt. 

Betreffs  des  sonstigen  Blutbefundes  bei  Febris  recurrens  sei  auf 
die  Angaben  von  Boeckmann  und  Ii e y d e Ji r e i c h  verwiesen.  Der 
erstere  will  eine  Abnahme  der  Zahl  der  rothen,  der  letztere  eine  Zu- 
nahme der  weissen  Blutzellen  während  der  Fieberzeit  und  unmittelbar 
nach  der  Krise  gesehen  haben.  Ausserdem  sollen  sich  grosse  proto- 
plasmatische Körper  (bis  zur  5fachen  Grösse  von  weissen  Blutzellen), 
kleine  bewegliche  Körnchen  und  fettig  degenerirte  Endothelzellen 
im  Blute  vorfinden.  Ebensowenig,  wie  wir  wissen,  wie  das  Spirillum 
febris  recurrentis  das  rothe  Blutkörperchen  schädigt,  so  fehlt  wohl 
auch  noch  bis  heute  eine  sichere  Deutung  jener  eigenthümlichen 
Befunde.  Mir  selbst  fehlt  über  diese  Erkrankung  jegliche  persönliche 
Erfahrung. 
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Tafelerklärung. 


Fig.  1.  Nach  Ehrlich  behandeltes  Blutpräparat  von  einem  Falle  von  schwerer 
Anämie,  a)  Eiesenblutkörperchen,  b)  mono-  und  polynucle(äre  weisse  Blut- 
körperchen, d)  Poikylocyten,  e)  Zwergblutkörperchen,  f)  normale  Blut- 
körperchen. 

Fig.  2.  Nach  Ehrlich  behandeltes  Blutpräparat  eines  Falles  von  lienaler  Leu- 
kämie, a)  Poikylocyten,  b)  ueutrophile  Leukocyten  (Uebergangsform),  c)  die 
sog.  Markzellen  Cor nil's,  g)  eosinophile  Zellen  mono-  u.  polynucleär,  sowie 
die  sog.  Uebergangsform. 

Fig.  3.  Blut  eines  Falles  von  febris  tertiana  gefärbt  nach  Plehu  (aus  einigen 
Gresichtsfeldern  zusammengestellt),  a)  ektoglobuläre  Parasiten,  b)  junge  endo- 
globuläre,  noch  pigmentlose  Parasiten,  c)  endoglobuläre  Parasiten  in  ver- 
schiedenen Stadien  der  Entwickelung,  die  rothen  Blutkörperchen  je  nach 
dem  Grade  der  Pigraentanhäufung  abgeblasst. 
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